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La fibrilacion auricular es el trastorno sostenido del ritmo
mas frecuente, con prevalencias que alcanzan el 10% en de-
terminados grupos de edad. Probablemente por su alta pre-
valencia se la ha considerado una arritmia banal, pero este
concepto actualmente esta en cambio debido a: la morbilidad
derivada de su asociacion con fenomenos tromboembolicos,
prediccion de mala evolucion cuando se asocia a cardiopa-
tias y la pérdida de capacidad funcional en pacientes que de-
penden del ritmo sinusal para mantener el gasto cardiaco.

En la evaluacion del paciente con fibrilacion auricular,
ademas de la historia clinica debemos recurrir a una serie de
exploraciones complementarias (ecocardiograma, holter,
etc.) que nos permitan la correcta clasificacion del paciente
con vistas a proporcionar la mejor opcion terapéutica dispo-
nible.

Aunque la recuperacion del ritmo sinusal sigue conside-
randose un objetivo de primer orden en el tratamiento, re-
sultados de recientes estudios aleatorizados consideran el
control de la frecuencia cardiaca como la mejor opcion en de-
terminados grupos de pacientes.

La prevencion de eventos embolicos debe ser otro de los
pilares del tratamiento, sin embargo, a pesar de esta reali-
dad, se conoce que la anticoagulacion es infrautilizada (sobre
todo en pacientes de edad avanzada) y entre los anticoagula-
dos los niveles de anticoagulacion distan de ser 6ptimos.

Actualmente se estan desarrollando procedimientos inva-
sivos y atractivos dispositivos antiarritmia para el control de
la fibrilacion auricular, pero atn necesitan en muchos casos
probar su eficacia y pasar el filtro del tiempo.

Palabras claves: fibrilacion auricular, anticoagulacion, antiarrit-
micos.

Auricular fibrillation is the most frequent sustained
rhythm disorder, with prevalences that reach 10% in certain
age groups. Probably due to its high prevalence, it has been
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considered a common arrhythmia, but this concept is pre-
sently changing due to: the morbidity derived from its asso-
ciation with thromboembolic phenomena, prediction of poor
evolution when it is associated to coronary heart diseases
and loss of functional capacity in patients who depend on si-
nus rhythm to maintain heart output.

When evaluating the patient with auricular fibrillation,
besides the clinical history, we should use a series of com-
plementary examinations (echocardiogram, Holter, etc), that
allow us to correctly classify the patient in regards to provi-
ding the best therapeutic option available.

Although recovery of the sinus rhythm continues to be
considered a first order objective in treatment, results of re-
cent randomized studies consider the control of heart rate as
the best option in certain patient groups.

Prevention of embolic events should be another one of the
treatment mainstays, however, in spite of this reality, it is
known that anticoagulation is underused (above all in el-
derly patients) and the anticoagulation levels among those
with anticoagulants is far from optimum.

Presently, invasive procedures and attractive devices for
antiarrhythmia are being developed for the control of auri-
cular fibrillation, but their efficacy still must be verified in
many cases and they must pass the time filter.

Key words: auricular fibrillation, anticoagulation, antiarrhyth-
mics.

INTRODUCCION

Aunque la fibrilacion auricular, como alteracion del pulso,
ya fue descrita por Harvey en el siglo xvii!, tenemos que
esperar hasta la década de los afios setenta, en el siglo xx,
para encontrar una definicion que atn esté vigente en la
actualidad. Blondeau definio la fibrilacion auricular como:
“ausencia de contracciones coordinadas de las auriculas
pero con actividad contractil fragmentaria, vermicular y
anarquica, sin eficacia hemodinamica en el miocardio
auricular™.

A pesar de ser una arritmia ampliamente estudiada, po-
demos encontrar en la literatura frases como “el manejo de
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la fibrilacion auricular y sus complicaciones sigue siendo
un importante problema clinico para el médico que atien-
de a enfermos con esta arritmia”?, o como “la mayoria de
las estrategias terapéuticas se basan en hallazgos empiricos
y experiencia personal mas que en ensayos clinicos con-
trolados”. Estos hechos ponen de manifiesto su vigencia
actual y la necesidad de nuevos estudios que caractericen
de forma precisa esta enfermedad y su tratamiento.

MAGNITUD DEL PROBLEMA

La fibrilacion auricular (FA) representa el trastorno del rit-
mo sostenido mas frecuente!. La prevalencia en la pobla-
cion general en mayores de 45 afios se sitta entre el 3%-
3,5%, pero en la poblacién mayor de 60 afios oscila entre
el 5%-9%. Es una arritmia que afecta predominantemente
a varones, hasta los 75 afios, edad en la que se igualan la
incidencia entre sexos™®. En la tabla 1, sefialamos la pre-
valencia bianual de la FA, obtenida del estudio Framin-
ghan y apuntada por Kannel et al*.

Enfermedades tan prevalentes como la hipertension

arterial (HTA) y la diabetes mellitus y sus complicaciones
cardiovasculares, se han relacionado con la incidencia de
FA de forma que solo con fijarnos en el perfil clinico del
paciente con FA (tabla 2), podemos hacernos una idea
del alcance real de esta alteracion del ritmo en la pobla-
cion’.
¢Es realmente una arritmia benigna?
Probablemente por su alta prevalencia, se la ha considera-
do una arritmia banal e incluso en algunos casos una “al-
ternativa logica al ritmo sinusal”, sobre todo en pacientes
con edad avanzada, pero hoy dia son mas las voces que se
oyen en contra de estas afirmaciones, basandose en unos
hechos que a continuacion comentaremos. La fibrilacion
auricular es la arritmia que con mas frecuencia es respon-
sable de la hospitalizacion y consultas en los servicios de
urgencia’. Representa una causa principal de eventos em-
bolicos, siendo el 75% de ellos accidentes cerebrovascula-
res agudos (ACVA).

Tabla 1. Prevalencia bianual de FA expresada en casos/1.000h

Hombres Mujeres
Entre 55-64 6,2 38
Entre 85-94 75,9 62,8

Obtenida de Kannel WB et al*; FA: fibrilacion auricular.

Tabla 2. Caracteristicas clinicas frecuentes en los pacientes con
fibrilacion auricular

Perfil del paciente con fibrilacion auricular

HTA

Diabetes mellitus
Edad avanzada
Insuficiencia cardiaca
Enfermedad valvular

HTA: hipertension arterial.

La presencia de FA es responsable de 30.000-40.000 ic-
tus al afio en EE.UU. y aumenta en 5-6 veces el riesgo de
ictus cerebral independientemente de la edad. Este riesgo
se multiplica por 18 si ademas de la FA hay cardiopatia es-
tructural®. La proporcién de ACVA atribuibles a la exis-
tencia de FA es del 7% a los 60 arios, porcentaje que au-
menta hasta un 30% a los 90 aros.

Accidentes cerebrovasculares subclinicos, detectados en
estudios de imagen realizados por otras causas, aparecen
hasta en el 25% de los pacientes con FA no reumatica. El
ictus en los pacientes con FA genera estancias hospitalarias
de mayor duracion, mayor trastorno funcional residual,
tasas de recurrencias mas altas y una mayor mortalidad,
probablemente relacionado con el hecho de que cuando la
fuente de embolias es el corazon, el émbolo puede ser bas-
tante grande y casi siempre obstruye una arteria cerebral
importante dando lugar a sintomas graves®. En un estudio
realizado en pacientes hospitalizados por ictus secundario
a FA el 71% fallecieron o presentaron una secuela neuro-
l6gica permanente o grave’. Ademds, la FA es predictora
independiente de mala evoluciéon cuando se asocia a otra
enfermedad cardiovascular y se la ha relacionado con
muerte stbita en pacientes con miocardiopatia hipertrofi-
ca obstructiva o sindrome de Wolf-Parkinson-White®. Por
el solo hecho de padecerla, el riesgo relativo de muerte es
aproximadamente dos veces superior al de la misma po-
blacién en ritmo sinusal y entre el diagnostico y la muer-
te transcurren aproximadamente seis afos por término
medio’.

Clasificaciones de la fibrilacion auricular

Hay descritas en la literatura muchas clasificaciones de la
FA. Desde un punto de vista practico, con el fin de apro-
ximarnos en cada caso al planteamiento terapéutico mas
adecuado, clasificaremos a la FA atendiendo a la causa
subyacente y, desde otro punto, al tiempo de evolucion-
duracion de la arritmia.

Segtin la patologia subyacente dividimos a la FA en: ais-
lada, idiopatica o primaria, que puede llegar hasta el 20%
de los casos, cuando incluimos en este grupo a los pacien-
tes hipertensos sin indicios de cardiopatia hipertensiva, y
en FA secundaria responsable del 80% restante®.

Dentro de las causas de FA secundaria destacamos a la
cardiopatia aterosclerdtica, la cardiopatia valvular, cardio-
patia hipertensiva, que representan conjuntamente los
sustratos mas frecuentes favorecedores de la existencia de
FA. En la tabla 3 se enumeran, por orden de frecuencia, las
causas mas significativas de FA secundaria.

Desde otro punto de vista, también es util clasificar a la
FA segiin la forma de presentacion-tiempo de evolucion
de la arritmia. Asi la FA puede ser paroxistica, persistente
0 permanente o cronica:

— FA paroxistica: cursa en episodios autolimitados de
duracion inferior a 48 horas.

— FA persistente: clinicamente se caracteriza por episo-
dios de FA que precisan de cardioversion eléctrica (CVE)
0 quimica para resolverse y que duran entre 48 horas y
7 dias.
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Tabla 3. Causas frecuentes de fibrilacion auricular secundaria

Causas de fibrilacién auricular secundaria

Cardiacas
Cardiopatia aterosclerética
Cardiopatia valvular
Cardiopatia hipertension arterial
Otras: coronariopatia, miocardiopatia
Extracardiacas
Abuso del alcohol
Hipertiroidismo
Familiar
Herencia autosémica dominante

Modificada de Flores et alb.

Tabla 4. Clasificacion de Levy de la fibrilacion auricular

Clasificacion de la fibrilacion auricular paroxistica

Grupo |
Primer episodio de fibrilacion auricular
A: autolimitado
B: precison cardioversion eléctrica o farmacolégica
Grupo Il
Episodios de fibrilacion auricular recurrentes, en pacientes
sin tratamiento
A: autolimitados
B: menos de 1 episodio en 3 meses
C: mas de 1 episodio en 3 meses
Grupo lll
Episodios de fibrilacion auricular recurrentes en pacientes
que reciben tratamiento
A: autolimitados
B: menos de 1 episodio en 3 meses
C: mas de 1 episodio en 3 meses

— FA permanente o crénica: es aquella FA en la que no
ha sido posible, o bien no se ha considerado conveniente
el restablecimiento del ritmo sinusal.

En general, se dice que una FA es cronica cuando tiene
una evolucion superior a 7 dias, excepto si el paciente tie-

Tabla 5. Clasificaciones de la fibrilacion auricular

Criterio de clasificacion Tipos
Segln patologia subyacente Aislada, idiopatica o primaria
Secundaria
Segun forma de presentacion Paroxistica
y evolucion de la arritmia Persistente

Permanente o cronica

ne antecedente de FA paroxistica, ya que en este caso se
considera que la FA tiene que llevar un mes de evolucion
para ser denominada crénica® 1011,

Por sus importantes repercusiones terapéuticas espe-
cial interés tiene la clasificacion de Levy de la FA paroxis-
tica?, que utiliza como criterios de clasificacion el nu-
mero de episodios de FA, teniendo en cuenta si el
paciente recibe o no tratamiento y el método con el que
se recupera el ritmo sinusal y que se expone con detalle
en la tabla 4.

En la tabla 5 recogemos las clasificaciones de la FA pro-
puestas.

Consecuencia clinicas de la fibrilacion auricular

De forma muy elemental, la FA se caracteriza por sus con-
secuencias hemodindmicas, como son: el aumento de la
frecuencia cardiaca (que cuando se mantiene en el tiem-
po es causa de disfuncion ventricular: taquimiocardiopa-
tia), la disminucion del llenado ventricular y la pérdida
de sincronia auriculo-ventricular. Ademas, como resulta-
do del estancamiento de la sangre en la auricula por pér-
dida de la mecanica auricular, va a estar implicada en fe-
nomenos tromboembdélicos. Tanto el aumento de la
frecuencia cardiaca como la irregularidad del pulso y
la disminucién del llenado ventricular, asi como las se-
cuelas de fenomenos embolicos, originan limitacion fun-
cional con el consiguiente deterioro de la calidad de vida
del paciente6 (fig. 1.

Fibrilacién auricular

'

Consecuencias
hemodinamicas

v | '

'

Fenémenos
tromboembdlicos

Frecuencia

cardiaca elevada | | Asincronia A-V

Disminucién del
llenado ventricular

t t

Caida del gasto

.

Limitacion funcional

cardiaco

pérdida de calidad de vida

Figura 1. Fisiopatologia de la fibrilacion auricular. La frecuencia cardiaca elevada, junto con la asincronia auriculo-ventricular, que disminuye el llenado
ventricular, originan una caida del gasto cardiaco que junto a los fenémenos embolicos asociados a la fibrilacion auricular son causa de limitacion funcional y

pérdida de calidad de vida del paciente. A-V: auriculo-ventricular.
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Evaluacion del paciente con fibrilacion auricular

La evaluacion de los pacientes en FA debe responder ine-
quivocamente a tres cuestiones que van a condicionar la
actitud terapéutica: el tiempo de evolucion de la arritmia,
sus repercusiones clinicas y la presencia o no de cardiopa-
tia subyacente. Con la historia clinica conoceremos el
tiempo de evolucion de los sintomas, la tolerancia clinica
y los antecedentes previos si los hay. Una exploracion fisi-
ca exhaustiva junto con alguna prueba complementaria
ineludible como son la radiografia de torax y el electrocar-
diograma de doce derivaciones, nos pueden hacer ver la
existencia de cardiopatia. El electrocardiograma ademas,
nos permite confirmar el diagnostico, ya que en un estu-
dio reciente se puso de manifiesto que hasta un 31% de los
pacientes diagnosticados de taquicardias paroxisticas su-
praventriculares, se trataban en si de una FA!3. También
permite excluir, con garantias razonables, la existencia de
sindrome de preexcitacion (Wolf-Parkinson-White), que
tendria importantes connotaciones terapéuticas, por re-
querir manejo hospitalario urgente.

Con respecto a la realizacion de un ecocardiograma
transtordcico, prueba clave en el diagnéstico y valoracion
de cardiopatias, hay autores que recomiendan su realiza-
cion sistematica, ya que la consideran una exploracion de
primer orden®8. Una actitud razonable, con el fin de ha-
cer un uso adecuado de los recursos, seria individualizar,
de forma que en individuos jovenes habria que realizarlo
siempre y en individuos mayores de 70 anos si es candi-
dato tedrico a CVE, si aparecen complicaciones embdlicas
o bien hay alta sospecha de cardiopatia’. A este respecto,
la Sociedad Esparola de Cardiologia, en sus Guias de Ac-
tuacion Clinica recomienda la realizacion de una ecocar-
diografia transtoracica en aquellos pacientes con arritmias
y sospecha de cardiopatia estructural, en aquellos que tie-
nen historia familiar de lesion cardiaca genéticamente con-
dicionada y asociadas a arritmias (esclerosis tuberosa, rab-
domioma, miocardiopatia hipertrofica) y también en la
valoracion preablacion!?.

Otras pruebas complementarias como el estudio Holter
y la ergometria, permitirian valorar en estos pacientes el
grado de control de la frecuencia cardiaca en la actividad
cotidiana, la clase funcional y el comportamiento de la fre-
cuencia cardiaca ante el ejercicio® 7.

Tratamiento de la fibrilacion auricular
En pocas patologias como en ésta es tan clara la necesidad
de individualizar el enfoque terapéutico.

Hay tres objetivos terapéuticos de primer orden en los pa-
cientes con FAS:

— Prevencion de accidentes embolicos.

— Restablecer y mantener el ritmo sinusal.

— Control de la frecuencia cardiaca.

La Sociedad Espatiola de Cardiologia, avalada por la
opinién de importantes autores!>!©, reconoce que el obje-
tivo fundamental del tratamiento de los pacientes con FA
debe ser intentar siempre restaurar el ritmo sinusal®. Po-
drfan exceptuarse las personas muy afnosas con una FA
asintomatica, si hay recidivas frecuentes en una FA paro-

xistica, cuando haya intolerancia al tratamiento antiarrit-
mico y en presencia de una respuesta ventricular muy len-
ta durante la FA, en ausencia de tratamiento antiarritmico
que podria ser predictor de disfuncion del nodo auriculo-
ventricular subyacente’.

Muy recientemente se ha publicado el primer estudio
aleatorizado, en el que se comparan dos estrategias en el
manejo de la FA: el control de la frecuencia cardiaca fren-
te al control del ritmo, en pacientes con FA (AFFIRM). Es-
te estudio realizado con mas de cuatro mil pacientes con
un seguimiento medio de 3,5 afios, ha confirmado datos
ya proporcionados por otros estudios realizados (algunos
observacionales y otros no aleatorizados y con menor nu-
mero de pacientes). Ademas, ha arrojado luz sobre algunas
incognitas ya planteadas desde hace tiempo. Las conclu-
siones de este estudio, probablemente, obliguen a matizar
algunas recomendaciones de las guias publicadas. Asi, en-
tre los resultados obtenidos a partir del estudio destaca-
mos, que cuando se comparan el control de la frecuencia
cardiaca frente al control del ritmo en pacientes con FA, no
se aprecian diferencias estadisticamente significativas en
mortalidad, ACVA invalidante, hemorragia mayor o paro
cardiaco. Los autores si observaron que la necesidad de
hospitalizacion fue mayor en el grupo de control del ritmo
(p <0,001), hecho que tiene importantes implicaciones en
los costes, en esta época de especial necesidad de adecua-
cion del gasto. De modo que, una de las principales con-
clusiones del estudio, es que el control de la frecuencia
cardiaca puede ser la primera opcion terapéutica en la FA
del anciano, que no provoca deterioro de la clase funcio-
nal y que en muchos casos es detectada de forma casual en
controles rutinarios de salud!”.

Otros resultados interesantes del estudio AFFIRM, los
comentaremos en apartados siguientes, cuando aborde-
mos otros aspectos de la FA.

Prevencion de accidentes embdlicos

En apartados previos ya se ha comentado el exceso de
riesgo de eventos embolicos a que estan expuestos los
pacientes con fibrilacion. Pero, ;todos los pacientes estan
sometidos al mismo riesgo embolico? La respuesta inme-
diata parece ser no. Asi se sabe que pacientes con FA no
reumatica tienen un riesgo embolico casi 6 veces supe-
rior a la poblacion en ritmo sinusal, (posiblemente fuese
mayor si se incluyesen los accidentes isquémicos transi-
torios [AIT] o ictus silentes hallados en estudios tomo-
graficos), pero este riesgo se multiplica por 17 si el pa-
ciente presenta una FA en el seno de cardiopatia
reumatica®. En un analisis multivariante fueron predicto-
res de ACVA: historia previa de ACVA o AIT, la edad su-
perior a 65 anos, la presencia de HTA, diabetes, infarto
agudo de miocardio (IAM) o insuficiencia cardiaca con
disfuncion de ventriculo izquierdo (VI). La dimension de
auricula izquierda (AI) superior a 50 mm, la presencia
de trombos en Al y ecocontraste espontaneo fueron otros
hallazgos relacionados®®. Cuando se relacionan la exis-
tencia de factores de riesgo (FR) con el indice de trom-
boembolia, se obtiene que cuando los FR estan ausentes,
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este indice se sitia en 1, cuando estan presentes uno o
dos FR este indice es de 6 y cuando son tres o mas los FR
existentes, el indice aumenta hasta 18,6.

Cinco ensayos ramdomizados (AFASAK, SPAF, BAATAE,
SPINAF y CAFA) compararon la eficacia de anticoagula-
cion con dicumarinicos frente a placebo o bien en algunos
frente a acido acetilsalicilico (AAS) y placebo. Los cinco tu-
vieron que ser suspendidos prematuramente por inciden-
cia de ictus significativamente mayor en el grupo placebo.
Un metaanalisis de estos estudios mostré una reduccion
del riesgo de ictus del 68% con una incidencia de hemo-
rragia grave del 1,3% en el grupo de pacientes anticoagu-
lado, frente al 1% en el grupo control. Con respecto a la
aspirina, los datos actuales son contradictorios: este mis-
mo metaandlisis observa una reduccion global del ries-
go del 21% en la incidencia de ictus. Pero en el ensa-
yo EAFT de prevencion secundaria de ictus, con dosis de
300 mg de AAS, no se encuentran diferencias significativas
en la incidencia de ictus con respecto a placebo, hecho que
podria estar influido por un perfil de riesgo mayor. La war-
farina, por tanto, se muestra ttil para prevenir las embo-
lias y este efecto se percibe en todos los grupos de edad,
incluido ancianos, aunque es en estos pacientes donde la
posibilidad de complicaciones relacionadas con la anti-
coagulacion, sobre todo hemorragia cerebral, son mayo-
res” %715 Se han implicado como FR de eventos hemo-
rragicos graves asociados con la anticoagulacion la HTA
mal controlada, la anticoagulacion intensa y como hemos
dicho la edad avanzada. A pesar de todo, la mayoria de las
autoridades recomiendan el tratamiento con warfarina en
los pacientes mayores de 75 afios sin contraindicaciones
para la anticoagulacion, centrandose en el perfil de riesgo
de cada paciente®.

La Sociedad Espariola de Cardiologfa, en sus Guias de
Actuacion, aconseja la anticoagulacion crénica con dicu-
marinicos (nivel de anticoagulacion segun el International
Normalized Ratio entre 2-3) en pacientes con FA reumati-
ca, y en aquellos con FA no reumatica y dos o mas FR em-
bélico y por ultimo en aquellos pacientes con FA y ante-
cedentes de AIT o ictus. Con respecto a la aspirina, no la
consideran indicada en pacientes con FA aislada y muy ba-
jo riesgo embolico’.

A pesar de ensayos y recomendaciones, en algunos es-
tudios se revela que la anticoagulacion se infrautiliza, so-
bre todo en los grupos de edad avanzada, y que entre un
50%-70% de los pacientes que podrian tomar warfarina,
no reciben este tratamiento y entre los anticoagulados, los
niveles de anticoagulacién distan de ser 6ptimos’.

En este punto, el estudio AFFIRM también incide y
muestra que los eventos embolicos en los grupos de
estudio tenian una incidencia del 1% anual (mismo po-
tencial emboligeno FA crénica que FA paroxistica) y ocu-
rrian mas frecuentemente en interrupciones del trata-
miento anticoagulante o en momentos con INR
subterapéuticos. Por tanto, los datos sugieren que la an-
ticaogulacion crénica debe ser mantenida en pacientes
con alto riesgo embolico incluso cuando el ritmo sinusal
esté presente!’.

Cardioversion y tratamiento antitromboético

Cuando la opcion de tratamiento elegida es la cardiover-
sion (eléctrica, farmacologica o hibrida) si la FA tiene una
evolucion superior a las 48 horas, se recomienda anticoa-
gulacion con dicumarinicos, desde tres semanas antes de
realizarla hasta cuatro semanas después. Como el tiempo
de evolucion de la FA es un factor relacionado con el éxi-
to en la recuperacion y el mantenimiento del ritmo sinu-
sal, en el momento actual puede optarse por prescindir de
la anticoagulacion previa guiados por ecocardiografia tran-
sesofagica, con un perfil de seguridad que parece similar a
la estrategia convencional. De esta forma, si el estudio eco-
grafico transesofagico excluye la presencia de trombo in-
traauricular, se procede a anticoagular con heparina y a
cardiovertir, debiendo continuar con anticoagulacion oral

durante cuatro semanaslS,

Restablecimiento y mantenimiento del ritmo sinusal

Una vez que se han comentado las razones dadas por los
distintos autores consultados sobre la conveniencia de re-
cuperar el ritmo sinusal, disponemos de dos estrategias te-
rapéuticas que en algunos casos deben ser sumativas:

— Tratamiento farmacologico del episodio agudo.

— Prevencion de recurrencias.

Llegados a este punto, no vamos a entrar a comentar el
mecanismo de accion de cada uno de los farmacos antia-
rritmicos. Como ya se dijo en la introduccion, se debe par-
tir de la idea de que sobre el tratamiento antiarritmico en
la FA hay pocos estudios controlados, en éstos el ntimero
de pacientes es escaso y, en muchos casos, las decisiones
se basan en resultados empiricos®, y que aunque se consi-
dere a determinados farmacos de primera eleccion, siem-
pre se podrian admitir matices.

Recordamos aqui que ante un episodio agudo de FA, dos
preguntas debiamos respondernos: jcual es la tolerancia
clinica?, el paciente tiene cardiopatia estructural? Si la to-
lerancia clinica es mala, la opcion inmediata debe ser la
CVE sincronizada. Si la tolerancia lo permite, hay que en-
frentarse al dilema de que por una parte, hasta el 48% de
los pacientes con un episodio de FA pasan espontanea-
mente a ritmo sinusal en las primeras horas y por otra el
tiempo es un handicap para la recuperacion del ritmo si-
nusal®. En este compds de espera inicial, que debe ser de
pocas horas (de forma orientativa podemos considerar 2 o
3 horas), habra que responder a la segunda pregunta. Si
hay indicios de cardiopatia estructural evitaremos aquellos
farmacos con efecto inotropico negativo. En este tipo de
pacientes, la amiodarona parece ser el medicamento mas
aconsejado. En pacientes sin cardiopatia estructural, tanto
la flecainida como la propafenona (grupo 1-C), bien via oral
o intravenosa podrian considerarse de eleccion para resta-
blecer el ritmo sinusal. En un estudio con pequeiio ntime-
ro de pacientes, la flecainida ha demostrado mejores por-
centajes de éxito que la propafenona'®. Estos farmacos del
grupo 1C deben ser especialmente proscritos del arsenal
terapéutico de los pacientes con antecedentes de IAM e in-
suficiencia cardiaca, a raiz de los resultados del estudio
CAST, en el que se vio que aumentaban la mortalidad de
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forma significativa en este grupo de pacientes®. El d-sota-
lol presenta un comportamiento peculiar que merece la
pena comentar: en estudios controlados ha presentado
porcentajes de cardioversion similares a placebo, sin em-
bargo, se muestra como un buen farmaco en la prevencion
de nuevos episodios de FA. Este hecho parece justificarse
por que el efecto del d-sotalol sobre el periodo refractario
auricular, mecanismo por el que es antifibrilatorio, lo rea-
liza fundamentalmente a frecuencias cardiacas bajas, que
no suelen verse en episodios agudos de FA. A este feno-
meno se le ha denominado “reverse-use dependence™ .

La prevencion de recurrencias es un problema atin no
resuelto. Es conocido que el 80% de los pacientes que han
presentado un episodio de FA tienen un nuevo episodio
dentro del primer afo de seguimiento’. Se sabe que tras
lograr restaurar el ritmo sinusal, sélo el 50% de los pa-
cientes permaneceran en ritmo sinusal a los tres afos, in-
dependientemente del tratamiento empleado’-!3. Pero si
se opta por no tratar, menos del 25% de los pacientes car-
diovertidos permanecen en ritmo sinusal al ailo de segui-
miento. De nuevo el estudio AFFIRM ha aportado datos
en este sentido.

A pesar del tratamiento antiarritmico en ocasiones
combinado y la necesidad de mas de dos CA, la preva-
lencia del ritmo sinusal a los cinco anos de seguimiento
era del 62,6% en el grupo de control de ritmo. Asi, el
cruzamiento desde el grupo control del ritmo al grupo
control de frecuencia fue muy elevado, condicionado por
la verdadera dificultad de mantener el ritmo sinusall”.
Por tanto, parece realista marcarse objetivos al inicio del
tratamiento del tipo: tiempo libre de episodios o tiempo
hasta primera recurrencia, o bien, cambios hacia la me-
jorfa en la tolerancia clinico-hemodinamica®2°. Actual-
mente 1o se justifica el tratamiento antiarritmico ante un
episodio aislado de FA, ya que los farmacos antiarritmi-
cos se han relacionado con fenémenos de proarritmia,
parece que restringidos a antiarritmicos de clase 117, y
con aumento de la mortalidad en determinados grupos
de pacientes'. Insistiendo en este punto, son factores
predisponentes para arritmias relacionadas con el trata-
miento la disfuncion sistolica, el QT largo, las alteracio-
nes hidroelectroliticas, la propension a bradicardias sin-
tomaticas, la respuesta proarritmica previa, el sexo
femenino y la insuficiencia renal (tabla 6)2!.

Para definir unas pautas de tratamiento preventivo, re-
sulta extremadamente 1til la clasificacion de Levy (recor-

Tabla 6. Factores relacionados con un aumento de incidencia
de fendmenos proarritmicos

Insuficiencia renal

Disfuncién ventricular
Alteraciones electroliticas

QTc > 460 mseg

Sindrome bradicardia-taquicardia
Respuesta proarritmica previa
Sexo femenino

Tomada de Errazquin F2'. QTc: intervalo QT corregido.

Tabla 7. Recomendaciones de la Sociedad Espaiiola de Cardiologia
(SEC) para el tratamiento de la fibrilacion auricular paroxistica

Pautas de tratamiento en la fibrilacion auricular paroxistica

Grupo |
Primer episodio de fibrilacién auricular
No tratamiento
Grupo Il
Episodios de fibrilacion auricular recurrentes, sin tratamiento
A: no tratamiento
B: tratar los episodios y control de la frecuencia cardiaca
C: tratamiento preventivo
Grupo Il
Episodios de fibrilacién auricular recurrentes con tratamiento
Control de la frecuencia cardiaca
Otras opciones terapéuticas

Tomada de Almendral J, et al®.

dar tabla 4). Se beneficiarian de tratamiento antiarritmi-
co aquellos pacientes clasificados dentro del grupo II-C
(pacientes con mas de un episodio cada 3 meses de FA).
Los pacientes del grupo I (inico episodio de FA) no pre-
cisarfan tratamiento, pero se debe insistir en que si pre-
sentan un nuevo episodio demanden asistencia®?°. No
esta establecido el papel del tratamiento de los pacientes
del grupo 1I-A. En los pacientes del grupo II-B se acon-
seja tratar los episodios y controlar la FC. Para los pa-
cientes del grupo 111, el objetivo debe ser controlar la fre-
cuencia cardiaca y podrian ensayarse otras opciones
terapéuticas (tabla 7)°.

Con respecto a los farmacos a utilizar, se puede seguir
un esquema practicamente igual al descrito para la cardio-
version quimica (fig. 2).

Se debe comentar que el d-sotalol puede ser considera-
da la primera opcion terapéutica en pacientes con cardio-
patia HTA, teniendo en cuenta su accion betabloquean-
te?0.

Si exceptuamos a los pacientes con cardiopatia estruc-
tural, la amiodarona, a pesar de tener unos resultados en
algunos estudios superponibles a otros farmacos, presenta
un perfil de toxicidad y de efectos secundarios que la ha-
cen poco aconsejable (tabla 8)%2.

Cardioversion eléctrica

Introducida por Lown a principios de los sesenta®?, la
CVE representa el método mas eficaz para recuperar el rit-
mo sinusal. Presenta porcentajes de cardioversion superior
a farmacos aislados o combinados®. Ademas de ser la pri-
mera medida a considerar en la FA mal tolerada, se acon-
seja CVE de la FA de menos de 48 horas de evolucion sin
reversion espontanea o en la que los farmacos han fallado
y también, tomando las medidas de prevencion de embo-
lismos ya comentadas, en la FA persistente y en la de
duracion desconocida®. Como complicaciones mas desta-
cables de la cardioversion tenemos: embolismo sistémico
(despreciable en la FA de menos de 48 horas de evolucion
y en los individuos anticoagulados), arritmias ventricula-
res sostenidas y no sostenidas, bradicardia y paros sinusa-
les en pacientes con sindrome bradicardia-taquicardia,
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| Fibrilacién auricular paroxistica recurrente |

2.° Sotalol

v , v
Fibrilacién sin Cardiopatia Hipertension
cardiopatia estructural arterial
A A A
1.° Flecainida o propafenona 1.° Amiodarona 1.° Sotalol

2.° Sotalol

2.° Flecainida o propafenona

3.° Amiodarona

3.° Amiodarona

Figura 2. Opciones terapéuticas consideradas de eleccion en pacientes con fibrilacion auricular paroxistica recurrente dependiendo de patologia de base.

Tomada de Mont i Girbau LI,

Tabla 8. Toxicidad por amiodarona

Toxicidad por amiodarona/placebo Riesgo relativo

Disfuncion tiroidea 4,2
Alteraciones neurologicas 2
Alteraciones cutaneas 2,5
Alteraciones oftalmologicas 34
Alteraciones pulmonares 2

Modificada de Vorperian VR et al?2.

edema pulmonar en pacientes con funcion ventricular
muy deprimida y elevacion transitoria y generalmente sin
repercusion clinica del segmento ST?!. Si se excluye la pre-
sencia de hipopotasemia y de intoxicacion digitalica, el
tratamiento con digoxina no constituye una contraindica-
ci6én para la CVE, ya que no se ha relacionado con una
mayor frecuencia de arritmias ventriculares poscardiover-
sion?*.

Control de la frecuencia cardiaca

El control de la frecuencia cardiaca (FC) puede ser el pri-
mer paso en el camino a recuperar el ritmo sinusal, o bien,
puede ser en si una opcion adecuada en algunos tipos de
pacientes. Se admite que hay un adecuado control de la
FC si ésta es menor de 90 Ipm en reposo y menor de 110
con ejercicio moderado, considerando como tal la deam-
bulacion en llano durante seis minutos (prueba de los seis
minutos)’.

Tres son los aspectos que hay que considerar en el con-
trol de la FC: control agudo en los pacientes con FA no co-
nocida, control cronico de la frecuencia y por ultimo, con-
trol de la frecuencia durante los episodios de FA
paroxistica. Los farmacos habitualmente empleados en el
control de la FC son los betabloqueantes, los calcioanta-
gonistas no dihidropiridinicos y la digoxina. Describimos
a continuacion el papel de cada uno en los distintos casos
planteados. Los betabloqueantes (grupo II de Vaughan-
Willians) se muestran muy efectivos en el control de la FC,
mostrandose especialmente utiles en la FA asociada al ejer-
cicio.

Tienen también accion durante los episodios de FA pa-
roxistica, debido a que estos comportan una importan-
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te accion adrenérgica. Los farmacos del grupo IV de
Vaughan-Willians verapamilo y diltiazem, controlan la FC
tanto en reposo como durante el ejercicio, mejoran los sin-
tomas e incrementan la tolerancia al esfuerzo. Probable-
mente tengan una accion similar a los betabloqueantes du-
rante los paroxismos de FA. Su principal limitacion es la
disfuncion ventricular izquierda®.

La digoxina, sigue siendo el farmaco mas utilizado en el
control de la FC en la FA crénica. Parece ser el farmaco de
eleccion en pacientes con FA e insuficiencia cardiaca, in-
cluso aunque la FC esté controlada. El efecto vagotonico
sobre el nodo A-V es el responsable de la accion de la di-
goxina sobre la respuesta ventricular a la FA, por tanto,
controla la FC durante el reposo, pero es “mala controla-
dora” en el ejercicio y en pacientes con actividad simpa-
tica incrementada. En estos casos, se pueden asociar be-
tabloqueantes o calcioantagonistas ajustando las dosis.
Puede ser la terapéutica recomendada para el control de la
FC en individuos sedentarios. Otra limitacion importante
es que pueden pasar horas antes de que su efecto sea cli-
nicamente significativo: aunque el efecto inotrépico puede
aparecer a los 15-30 minutos de la administracion intra-
venosa, la accion frenadora del nodo A-V puede tardar en
aparecer mas de seis horas>08.20,

Dentro de las medidas para controlar la FC, a conside-
rar cuando la terapéutica farmacologica no consigue su
objetivo y la severidad de los sintomas lo justifica, estan la
modulacién o bien la ablacién del nodo auriculo-ven-
tricular con implantacion de marcapasos definitivo.

Otras opciones terapéuticas en FA
Debido a las limitaciones de los procedimientos terapéuti-
cos que hemos descrito hasta el momento, se estan ensa-
yando diversos métodos que, en general, necesitan probar
su eficacia en estudios adecuados y pasar el filtro del tiem-
po>0. Excederia el objetivo de esta revision hacer algo mas
que enunciarlos:

— Cirugia de la FA: técnica del corredor, procedimientos
de Maze.

— Ablacién de la FA.

— Estimulacion auricular preventiva.

— Desfibrilador implantable auricular.
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CONCLUSIONES

La atencion a pacientes con FA es un hecho cotidiano en
el que no siempre encontramos la respuesta adecuada al
paciente concreto.

El restablecimiento del ritmo sinusal, a pesar de admi-
tirse como primer objetivo terapéutico, no siempre se in-
tenta.

La anticoagulacién, que ha demostrado ampliamente su
beneficio frente al riesgo hemorragico es infrautilizada.

Todavia es necesario encontrar farmacos que sean ade-
cuados para el control de las recurrencias en la FA paro-
xistica. El farmaco ideal para el control de la FA seria aquel
que no solo previniese la FA o desfibrilara, sino que ade-
mas evitara las FC elevadas durante los paroxismos, care-
ciera de capacidad proarritmica, no afectara a la funcion
sistolica cardiaca e idealmente mejorara la funcion diasto-
lica?®. En espera de este farmaco disponemos de un arse-
nal terapéutico que debemos conocer y utilizar.

Atractivos dispositivos antiarritmia estan siendo ensaya-
dos en la actualidad, pero éstos necesitan probar su efica-
cia y la persistencia de ésta a lo largo del tiempo.
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