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La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia sostenida mas fre-
cuente hallada en la poblaciéon general, y en la actualidad
esta sujeta a un interés creciente y a una intensa actividad
investigadora. Clasicamente, la FA se ha asociado a un
buen prondstico, pero hoy dia se conocen con claridad sus
posibles complicaciones y el hecho de que ésta se asocia a
un incremento en la mortalidad. Entre las multiples compli-
caciones destacan los fenémenos tromboembdélicos deriva-
dos de la estasis sanguinea en las auriculas y el deterioro
hemodinamico provocado por la pérdida de la funcion con-
tractil de la auricula izquierda, junto a la irregular y elevada
frecuencia del ritmo cardiaco. El tratamiento de la FA se
basa fundamentalmente en tres pilares: la restauracion vy el
mantenimiento del ritmo sinusal, el control de la frecuencia
cardiaca, y la prevencion de los fenémenos tromboembo-
licos.

Desafortunadamente, el tratamiento farmacolégico resulta
una herramienta eficaz sélo en una parte de los pacientes,
lo cual ha impulsado el desarrollo de técnicas no farmacolo-
gicas como la cirugia y la ablacién directa de la FA.

Epidemiologia e impacto sobre la morbimortalidad

Durante muchos afios la presencia de FA se hallaba ligada a
la valvulopatia mitral reumética, pero en los Ultimos afios la
epidemiologia de esta arritmia ha variado sensiblemente. En
general, ésta se asocia a otras cardiopatias como la enfer-
medad coronaria, la hipertension arterial, las valvulopatias y
las miocardiopatias, pero también a enfermedades pulmo-
nares, enfermedades sistémicas, intoxicacion alcoholica, hi-
pertiroidismo, postoperatorio de cirugia cardiaca y un largo
etcétera (tabla 1). La FA también puede aparecer sin ningu-
na causa conocida, llaméandose en ese caso FA solitaria.

La incidencia de FA se ha estimado en 1 por 1.000 perso-
nas-afio entre los 25 y 65 afios de edad, y en 12 por 1.000
personas-afo después de los 70 afios de edad!. La preva-
lencia de esta arritmia también aumenta con la edad, de
modo que por debajo de los 40 afios es muy infrecuente,
afecta al 0,5% de las personas de 50-59 afios, y llega al
10% en las personas de mas de 80 afios?.

Estudios de cohortes han demostrado un incremento en la
morbimortalidad de pacientes con FA respecto a la pobla-
cion sin dicha arritmia. Existe un claro aumento en el riesgo
de presentar fendmenos embodlicos, independientemente
del riesgo embdlico que conllevan ya de por si las cardiopa-
tias que suelen precipitar la aparicién de dicha arritmia. Se
ha estimado que la FA no reumética se asocia a un riesgo

Correspondencia: Dr. I. Anguera.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. OLV Hospital.
164 Moorselbaan. 9300 Aalst. Bélgica.

Recibido el 14-5-1999; aceptado para su publicacion el 16-9-1999
Med Clin (Barc) 2000; 114: 25-30

6-7 veces mayor de presentar fendémenos embolicos, y en la
de origen reumético el riesgo se incrementa hasta 17 ve-
ces®®. La FA se acompafa, en ocasiones, de un deterioro
hemodinamico, y provoca frecuentemente sintomas incapa-
citantes, asi como una disminucién en la esperanza de vida
y un considerable aumento de los costes sanitarios. En au-
sencia de contraccion auricular efectiva, el llenado del ven-
triculo izquierdo se realiza de forma pasiva. En modelos ca-
ninos se ha demostrado que el gasto cardiaco desciende un
30% con la instauracién de esta arritmia supraventricular,
debido tanto a la pérdida de la sincronia auriculoventricular
(AV) como directamente por la irregularidad del ritmo car-
diaco®’. Se han demostrado aumentos en la capacidad de
ejercicio®?, en el indice de volumen sistélico del ventriculo
izquierdo y en el consumo maximo de oxigeno después de
una cardioversion exitosa®. La FA crénica con frecuen-
cia ventricular elevada se asocia al desarrollo de disfuncion
ventricular (taquicardiomiopatia), que suele ser reversible
después del control de la arritmia'®.

La FA se asocia a un aumento de la mortalidad, sobre todo
por causas cardiovasculares. Estudios epidemioldgicos han
demostrado un aumento del riesgo de mortalidad total de
1,6-2,6 veces superior para pacientes portadores de FA!"13,
De forma paralela, la presencia de dicha arritmia es un fuer-
te predictor independiente de mal pronéstico en pacientes
con insuficiencia cardiaca'* y después de un infarto de mio-
cardio'®.

Tratamiento de la fibrilacion auricular

Todos los pacientes portadores de FA deben ser abordados
desde una ftriple perspectiva: prevencion de fenémenos
tromboembolicos, control de la frecuencia ventricular y re-
version y mantenimiento del ritmo sinusal.

TABLA 1
Etiologia de la fibrilacion auricular

Causas cardiovasculares
Valvulopatias
Enfermedad coronaria, infarto de miocardio
Hipertension arterial sistémica o pulmonar
Miocardiopatias
Enfermedades inflamatorias o infiltrativas
Enfermedad pericérdica
Cardiopatias congénitas

Causas no cardiovasculares
Hipertiroidismo
Intoxicacion o deprivacion alcohélica
Intoxicacién por anfetaminas o cocaina
Diselectrolitemias
Alteraciones en el sistema nervioso auténomo (estimulacién vagal,
feocromocitoma)
Postoperatorio de cirugia (cardiaca)
Farmacos (teofilina, simpaticomiméticos)

Fibrilacion auricular solitaria
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Anticoagulacion

El beneficio de la anticoagulacion con dicumarinicos en la
prevencion primaria de fendmenos embdlicos causados por
FA ha sido bien demostrada'®!®. Varios estudios aleatoriza-
dos comparando warfarina con placebo (y en algunos tam-
bién con aspirina) demostraron una reduccion del 68% en
el riesgo anual de presentar un episodio embolico, y una re-
duccion de la mortalidad del 30%'%1°. A pesar del efecto
beneficioso de los cumarinicos, no pueden dejarse de des-
tacar sus complicaciones. En un estudio sobre una pobla-
cion de 261 pacientes en tratamiento con warfarina por di-
versas indicaciones, se observd una incidencia acumulada
de hemorragias graves del 5,3% a un afio y del 10,6% a
2 afos®. Los factores de riesgo de presentar hemorragias
durante el tratamiento anticoagulante son: edad avanzada,
hipertension arterial no controlada, enfermedad cerebrovas-
cular, antecedente de hemorragia intestinal y valores altos
de anticoagulacion. Se han reconocido muchos farmacos y
alimentos que interfieren con los efectos de los cuma-
rinicos”!, destacando entre los farmacos antiarritmicos la
amiodarona y la quinidina como los que tienen una mayor
capacidad de potenciar los efectos de la warfarina.

Estudios de prevencién secundaria también demostraron un
efecto beneficioso de la anticoagulacién, hallandose una re-
duccion del riesgo anual de accidentes cerebrovasculares
del 60-70% en pacientes anticoagulados con respecto a
placebo y aspirina®’. Debe sefalarse que, dado que la FA
afecta predominantemente a personas de edad avanzada
(se ha estimado que la edad media de los pacientes en FA
es de 75 afios), los beneficios alcanzados por la reduccion
en el riesgo de embolias cerebrales pueden verse anula-
dos por un aumento considerable en las hemorragias cere-
brales®.

Control de la frecuencia ventricular

El control de la frecuencia ventricular es un componente
importante del tratamiento de la FA, ya que la irregularidad
en el ritmo cardiaco produce descensos en el gasto cardia-
co y en la capacidad de ejercicio, ademas de que las fre-
cuencias ventriculares elevadas se acompafian de diversos
sintomas y pueden provocar un deterioro de la funcién ven-
tricular. Para ello se han utilizado diversos farmacos con re-
sultados controvertidos. La digoxina ha sido frecuentemente
utilizada porque aumenta el tono vagal y es capaz de redu-
cir la frecuencia ventricular®. Sin embargo, los efectos de la
digoxina solamente se manifiestan cuando no hay un au-
mento del tono adrenérgico; asi pues, durante el ejercicio,
las enfermedades agudas o el hipertiroidismo, la digoxina es
poco eficaz?®. La digoxina es incapaz de controlar la fre-
cuencia ventricular en las crisis de FA paroxistica y, ade-
mas, se ha comprobado que el tratamiento con digoxina
puede aumentar el nimero de crisis de FA paroxistica®®.
Los bloqueadores beta y el verapamilo son beneficiosos en
el control de la frecuencia ventricular en pacientes con FA
cronica tanto en reposo como durante el ejercicio. Sin em-
bargo, su uso en pacientes con disfuncién ventricular im-
portante es discutido debido al efecto inotropo negativo. Se
ha observado una disminucion en la capacidad de ejercicio
de pacientes en tratamiento con bloqueadores beta?’; en
cambio, en pacientes en tratamiento con verapamilo se han
constatado aumentos en el tiempo total de ejercicio®®. En
pacientes con enfermedad del seno o trastornos de conduc-
cion AV, que pueden desarrollar FA rapida con el ejercicio o
durante las crisis de FA paroxistica, el uso de estos farma-
cos es prohibitivo.

La ablacion del nodo AV, junto al implante de un marcapa-
sos definitivo es una buena alternativa para muchos pacien-
tes con FA de dificil control. Esta modalidad de tratamiento
Se asocia a una tasa muy elevada de éxito tanto agudo
como a largo plazo, con un buen control de los sintomas,
unas mejoras significativas en la calidad de vida y un
aumento de la fraccién de eyeccion durante el seguimien-
t0?2%°. Sin embargo, la ablacion del nodo AV tiene unos
inconvenientes que no deben olvidarse, como son la depen-
dencia de por vida de un marcapasos, la posibilidad de un
deterioro hemodinédmico y el empeoramiento de la insufi-
ciencia mitral®* (debido a la activacién no fisiolégica de los
ventriculos producida por la estimulacién desde el apex del
ventriculo derecho), y la posibilidad de muerte subita des-
pués de la ablacion®. En los Ultimos afios se ha introducido
la modulacion del nodo AV, que consiste en la ablacién en
el area de la via lenta nodal para aumentar el periodo re-
fractario del nodo AV y disminuir la frecuencia ventricular
media®*%. Este procedimiento tiene la ventaja de preservar
la normal activacion de los ventriculos y de que el paciente
no depende de por vida de un marcapasos; sin embargo,
tiene unos resultados menos predecibles, un porcentaje de
éxito a largo plazo de soélo el 70%, un menor control de los
sintomas y un menor incremento en la calidad de vida.

Cardioversion y mantenimiento del ritmo sinusal

En los pacientes en quienes se sospecha que puede conse-
guirse el paso a ritmo sinusal se suele intentar una cardio-
version, asumiendo (aunque no se ha demostrado) que pa-
sando a ritmo sinusal se disminuye el riesgo de embolismos
y se aumenta la supervivencia.

Cardioversion farmacoldgica. Muchos trabajos se han publi-
cado comparando diversos antiarritmicos entre si tratando
de identificar cual de ellos es el mas eficaz en conseguir el
paso a ritmo sinusal, o en el mantenimiento del mismo. Sin
embargo, la mayoria se basan en series pequefias y no in-
cluyen un grupo control. Numerosos trabajos han estudiado
la eficacia de muchos antiarritmicos (quinidina, procainami-
da, propafenona, flecainida, amiodarona, sotalol, ibutilide)
administrados por via oral o endovenosa, pero ninguno de
ellos ha resultado claramente superior a los demas®“#. En
general, se acepta que la cardioversion aguda espontanea
con placebo ocurre en un 50% de los casos*!, que la car-
dioversion farmacolégica solamente suele ser efectiva en la
FA de menos de 48 h de duracion y que los porcentajes
de éxito para los diferentes antiarritmicos se sitlan entre el
50y el 90%.

Cardioversion eléctrica. La cardioversion eléctrica suele ser
exitosa hasta en un 90% de pacientes con FA de duracion
menor a 24 meses; sin embargo, no esta exenta de incon-
venientes, como la necesidad de una induccion anestésica
y la necesidad de una correcta anticoagulaciéon previa. Se
recomienda anticoagular a los pacientes antes de la cardio-
version durante al menos 3 semanas (a menos que se ex-
cluya mediante una ecocardiografia transesofagica la pre-
sencia de trombos en el interior de la auricula/orejuela
izquierda), y posteriormente durante al menos otras 4 se-
manas (se conoce bien la posibilidad de embolismos tar-
dios debido a la formaciéon de trombos intraauriculares por
el aturdimiento auricular que ocurre después de la cardio-
version)*o46,

Hace unos pocos afios que ha resurgido un viejo concepto:
la cardioversion interna. Esta consiste en la desfibrilacién
mediante un choque bifasico entre unos electrodos transve-
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nosos colocados en un catéter que se aloja en el seno coro-
nario o la arteria pulmonar y otro catéter en la auricula dere-
cha (fig. 1). La desfibrilacion interna ha demostrado una
elevada efectividad en la conversion a ritmo sinusal (proxi-
ma al 95%) y unos umbrales de desfibrilacion muy bajos
(menos de 5 julios)”#. La desfibrilacion interna es, en la
actualidad, una alternativa a la cardioversion externa cuan-
do ésta ha fracasado, o cuando existen contraindicaciones
para la realizacion de esta Ultima, como una contraindica-
cion anestésica, la EPOC avanzada, etc.

Después de una cardioversion efectiva, el mantenimiento
del ritmo sinusal a largo plazo es una cuestion muy comple-
ja y dificil. Solamente el 25% de los pacientes tratados con
placebo permanecen en ritmo sinusal al cabo de un afio. El
uso de diferentes antiarritmicos (quinidina, procainamida,
flecainida, sotalol) eleva esta cifra hasta el 40-60%%°?, y
solamente la amiodarona es algo superior®>®*. El uso de far-
macos antiarritmicos a largo plazo se ha asociado a diversos
efectos indeseables que pueden llegar a ser muy serios. Tal
es el caso del incremento de mortalidad asociado al trata-
miento con quinidina hallado en un metaandlisis®®, o los
bien conocidos casos de taquicardia ventricular polimoérfica
(torsade de pointes) provocados por los antiarritmicos que
alargan el intervalo QT**%’.

Recientemente se ha iniciado el desarrollo de un nuevo dis-
positivo implantable: el desfibrilador auricular®®. Este dispo-
sitivo esta disefiado para reconocer las arritmias auriculares
(fundamentalmente FA) y proporcionar una descarga de
baja energia entre unos electrodos alojados en el seno coro-
nario y otros en la auricula derecha. Los datos preliminares
demuestran una elevada tasa de conversion de los episo-
dios de FA a ritmo sinusal; sin embargo, quedan importan-
tes aspectos por resolver, como la sensacion dolorosa pro-
vocada por los chogues, y no se conoce su seguridad a
largo plazo.

Estudios retrospectivos y, mas recientemente, prospectivos,
han identificado que la estimulacién auricular mediante un
marcapasos definitivo es capaz de prevenir episodios de
FA%950 En estos estudios se ha visto que la estimulacion en
modo unicameral ventricular (VVI) se asocia a un mayor de-
sarrollo de FA crénica, comparado con la estimulacion en
modo unicameral auricular (AAIl) o bicameral (DDD). La es-
timulacion auricular puede ser Gtil para prevenir el desarro-
llo de FA debido a diversos mecanismos: reduciendo la dis-
persion de los periodos refractarios del miocardio auricular,
suprimiendo los focos extrasistélicos, manteniendo la sin-
cronia auriculoventricular y permitiendo el empleo de far-
macos antiarritmicos.

Tratamiento no farmacolégico

Cirugia de la FA

Las técnicas quirlrgicas utilizadas en el tratamiento de la
FA se basan en que el mecanismo por el cual se perpetla
la FA es la reentrada intraauricular®®, coexistiendo al mismo
tiempo un minimo de 6 frentes de activacion, y que es ne-
cesaria una masa critica de tejido auricular para que la arrit-
mia se mantenga®, dado que debe cumplirse que la longi-
tud de onda del frente de activacién (que depende de la
velocidad de conduccion y del periodo refractario) sea mas
pequefa que el tamafio del circuito.

La técnica quirdrgica consiste en compartimentar las auri-
culas mediante auriculotomias, de modo que el impulso si-
nusal se transmita al nodo AV y que las suturas restrinjan la
cantidad de masa auricular minima para sostener la FA. Se
han descrito diversas técnicas (la de Corridor®®, la exclusién

Fig. 1. Imagen radioscdpica durante la realizacion de una desfibrilacion inter-
na (proyeccion oblicua anterior izquierda) en la que se colocan dos catéteres
a través de los cuales se realiza el choque bifasico: un catéter se halla en la
pared anterolateral de la auricula derecha y el otro se halla alojado en el seno
coronario.

de la auricula izquierda®), pero la que mejor cumple los ob-
jetivos es la de Maze o laberinto®. Con esta Ultima técnica
se restaura la sincronia auriculoventricular, se preserva la
funcién contractil de ambas auriculas, y los pacientes se
mantienen en ritmo sinusal a corto-medio plazo en un 70-
90% de los casos®®’. En este procedimiento se realizan di-
versas incisiones en las paredes de la auricula derecha e iz-
quierda, se extirpan ambas orejuelas y se aislan las venas
pulmonares. Esta técnica de Maze implica cirugia cardiaca
mayor que incluye circulacion extracorpérea e hipotermia,
con lo que no esta exenta de complicaciones y no se cono-
ce su eficacia a largo plazo. La técnica de Maze tiene unas
indicaciones muy limitadas en la actualidad, ya que su mor-
bimortalidad no es despreciable, y todavia no existen estu-
dios comparativos de la cirugia de Maze con el tratamiento
médico convencional de la FA.

Ablacion de la fibrilacion auricular

Existe un pequefio subgrupo de pacientes en los cuales la
FA es secundaria a otra arritmia supraventricular (aleteo
auricular, taquicardia por reentrada nodal o reentrada utili-
zando una via accesoria). En estos casos puede conseguir-
se la curacion de la FA mediante la ablacion de la arritmia
desencadenante®®®. La blusqueda de este pequefio subgru-
po de pacientes requiere una elevada sospecha de antece-
dentes clinicos, como palpitaciones toracicas recurrentes,
taquicardia paroxistica supraventricular documentada, etc.

Ablacion de la FA focal. La FA también puede ser focal, es
decir, producida por un foco arritmogénico Unico que des-
carga impulsos eléctricos con una frecuencia muy elevada
(longitud de onda entre 130-160 ms)’®’!. Existen cada vez
mas casos documentados de curacién de FA focal cuando
mediante un estudio electrofisiolégico se logra mapear y lo-
calizar este foco arritmogénico y se consigue una ablacion
efectiva. Se desconoce cuantos de los pacientes en FA per-
tenecen a este grupo, pero se cree que son un grupo deter-
minado de pacientes mas bien jovenes, con FA paroxistica,
sin cardiopatia estructural de base y en los que en el Holter

27



MEDICINA CLINICA. VOL. 114. NUM. 1. 2000

Fig. 2. Imdgenes radioscdpicas durante la realizacion de una ablacion directa de la fibrilacion auricular. En el panel de la izquierda (proyeccion anteroposterior)
el catéter de ablacion se halla en la pared anterolateral de la auricula derecha. En el panel central (proyeccion anteroposterior) el catéter se halla posicionado
para la realizacion de la linea de ablacion en el istmo cavotricuspideo. En el panel de la derecha (proyeccién oblicua anterior izquierda) el catéter de ablacion

estd colocado para la realizacion de la linea intercaval.

se aprecian frecuentes rachas de extrasistoles auriculares
monomorficos.

Ablacion directa de la FA. Los éxitos iniciales de las técnicas
quirtrgicas del laberinto (Maze) hicieron que se intentara
reproducir la técnica de Maze mediante un procedimiento
percutaneo de ablacion. Algunos grupos han demostrado
que esto es posible mediante la creacion de lesiones linea-
les en ambas auriculas que equivaldrian a las lesiones pro-
ducidas por las distintas atriotomias’?’%. Existen todavia mu-
chas dudas acerca de la eficacia de estos procedimientos a
medio y largo plazo, habiéndose utilizado en un numero
muy reducido de pacientes. La creacion de estas lesiones li-
neales punto por punto con un catéter convencional de
ablacion se asocia a procedimientos muy prolongados, con
un tiempo de radioscopia muy elevado, y con distintas com-
plicaciones (pericérdicas, hipertension pulmonar, etc.), lo
cual hace dificil su aceptacion como préactica rutinaria
de ablacion de la FA. Ademas, es frecuente la aparicion de
otras arritmias, como taquicardia auricular o aleteo reen-
trantes alrededor de los puntos en que las lineas de abla-
cién son discontinuas’7z.

Los resultados de que disponemos actualmente sugieren
que, si bien la ablacién directa de la FA en la auricula dere-
cha se asocia a un acceso facil y con baja incidencia de
complicaciones embdlicas, ésta no es suficiente para elimi-
nar la FA en muchos de los pacientes, y se requiere un
abordaje en la auricula izquierda. La ablacion en la auricula
izquierda debe realizarse con un estricto control de la tem-
peratura y bajo una correcta anticoagulacion para minimizar
el riesgo de complicaciones.

Los avances tecnoldgicos han permitido desarrollar catéte-
res con multiples electrodos para poder crear lesiones linea-
les y transmurales utilizando energia de radiofrecuencia
(fig. 2). De esta manera se espera obtener un mayor por-
centaje de éxito y minimizar las complicaciones del procedi-
miento. Estos nuevos catéteres disponen de 8 electrodos a
través de cada uno de los cuales se puede liberar la energia
de radiofrecuencia sin tener que desplazar el catéter. Asi se
pretende salvar el principal inconveniente de la ablacién
mediante la técnica de punto por punto, que consume una
importante cantidad de tiempo a la vez que es muy impreci-
sa en la realizaciéon de lineas de bloqueo efectivas, porque
tiene que desplazarse el catéter después de la realizacion
de cada lesion puntual.

Conclusiones y aspectos practicos

La FA es la arritmia mas frecuentemente hallada en la practi-
ca clinica diaria. Sin embargo, los tratamientos de que dispo-
nemos en la actualidad para la FA distan de ser los ¢ptimos,
y frecuentemente debemos recurrir a modalidades terapéuti-
cas paliativas. La ablacién por radiofrecuencia ha permitido
curar a la practica totalidad de pacientes con arritmias su-
praventriculares; sin embargo, el tratamiento de la FA es
complejo. En la actualidad se dispone de numerosas opcio-
nes terapéuticas, pero ninguna de ellas representa una he-
rramienta ideal para los pacientes. A menudo, las evidencias
en favor de una modalidad terapéutica sobre otra son débi-
les y dificilmente extrapolables a todos los casos.

En los pacientes con FA paroxistica con crisis infrecuentes y
bien toleradas puede adoptarse una actitud conservadora y
retrasar el empleo de cualquier tratamiento. Cuando las cri-
sis son frecuentes y los sintomas incapacitantes, y no hay
evidencia de enfermedad cardiaca estructural de base, el
tratamiento habitualmente recomendado son los bloqueado-
res beta o los antiarritmicos de clase IC (propafenona o fle-
cainida). Cuando estos farmacos son insuficientes suele
emplearse amiodarona. En los casos mas rebeldes suele re-
currirse a la ablacion del nodo AV e implante de un marca-
pasos. En los pacientes con enfermedad estructural de
base, el uso de farmacos antiarritmicos esta limitado, por lo
que la amiodarona es el farmaco mas frecuentemente utili-
zado. En todos los casos debera valorarse el riesgo trombo-
embdlico, y asociarse al tratamiento los anticoagulantes, en
casos de riesgo moderado o alto, y aspirina en pacientes de
bajo riesgo.

En los pacientes en quienes el ritmo sinusal no se restable-
ce de forma espontanea se debe intentar una cardioversion
eléctrica o farmacolégica. En caso de recurrencias se puede
repetir la cardioversion (bajo tratamiento antiarritmico) vy, fi-
nalmente, si no se consigue el paso a ritmo sinusal se debe-
ra recurrir a las modalidades de control de la frecuencia
ventricular, bien farmacolégicamente o bien mediante las
técnicas de ablacion e implante de marcapasos. La cirugia
y la ablacién de la FA estan actualmente en fase de investi-
gacion y sus resultados satisfactorios estan todavia por re-
producir. Las indicaciones de estas novedosas alternativas
terapéuticas no se han definido aun con claridad y los pa-
cientes bajo estos tratamientos estan hoy dia sometidos a
una gran seleccion.
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