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RESUMEN

La fibrilacién auricular es la arritmia sostenida mas frecuente
y a lo largo del tiempo ha mantenido su relevancia debido a
su alta morbimortalidad.

Desde los trabajos iniciales para comprender su fisiopato-
logia, pasando por las épocas farmacoldgicas y hasta los
tiempos actuales que prometen cura en un alto porcentaje
de los casos, esta patologia ha centrado la atencion de los
clinicos debido a un escaso entendimiento de su génesis, la
pobre respuesta general a las terapias disponibles y el riesgo
asociado a la enfermedad tromboembdlica.

La suma de los factores descritos hace dificil la toma de con-
ductas y requiere siempre un analisis caso a caso para la me-
jor decision individual.

Se revisaran aspectos de la fisiopatologia, manejo actual y
algunas perspectivas futuras de esta entidad.

SUMMARY

Atrial Fibrillation is the most common sustained cardiac
arrhythmia and it is recognized as being responsible for
significant morbidity and increased mortality.

If we think about the initial works to understand its
pathophysiology, the pharmacologic therapy and the present
time that promise a high percentage of cure, this disease had
centered clinical attention because of a few knowledge of
its onset, failure to therapy and high risk of tromboembolic
stroke.

The sum of these factors makes a difficult clinical decision
and always need a case to case analysis for better individual
choice.

This work is a review of the pathophysiology, clinical
management and future outlook of this entity.
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INTRODUCCION

La fibrilacion auricular es la arritmia sostenida mas frecuente en la
practica clinica y segun los estudios Framingham, su incidencia aumen-
ta en forma muy importante con la edad, independiente de la patologia
cardiovascular asociada. Si en la quinta década de la vida tenemos una
prevalencia de 0.5%, en la octava década esta aumenta a 8.8%, con
una incidencia anual de 2% (1,2).

En la gran mayoria de los casos hay cardiopatia asociada, existiendo un
grupo no despreciable de pacientes en los que no es posible demostrar
la presencia de ésta. Este grupo puede variar entre el 15y el 30% de
los casos (3).

Los sintomas usualmente se relacionan con el deterioro hemodindmico
producido y en ocasiones con un evento embdlico secundario, causan-
do importante morbilidad, mortalidad y altos costos para los sistemas
previsionales de salud (1).

El manejo de esta entidad depende de las caracteristicas clinicas de
cada caso, con especial énfasis en la cardiopatia de base, los factores
de riesgo embdlico y las preferencias individuales de cada paciente,
factor cada dia mas relevante en la toma de decisiones.

El objetivo de este trabajo es delinear los aspectos mas relevantes de
la fisiopatologia, clasificacion y presentacién clinica de la fibrilacién
auricular, para luego discutir algunos elementos del manejo actual no
invasivo e invasivo, terminando con algunas consideraciones respecto
al futuro de esta entidad.

FISIOPATOLOGIA Y CLASIFICACION

La fibrilacion auricular es una taquiarritmia supraventricular que se
caracteriza por una activacion auricular descoordinada que lleva a un
deterioro de la funcion mecanica de la auricula. El electrocardiograma
de superficie muestra el reemplazo de las ondas P por ondas de osci-
lacion rapida que varian en amplitud, forma y tiempo, asociadas a una
rapida respuesta ventricular cuando la conduccién auriculoventricular



FIGURA 1. ECG DE UN PACIENTE EN FIBRILACION AURICULAR, DONDE SE OBSERVA AUSENCIA DE ONDAS
P e IRREGULARIDAD EN LA RESPUESTA VENTRICULAR
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esta intacta (4) (Figura 1).

La génesis de esta entidad tiene relacion, en general, con factores cro-
nicos de cada paciente que actlian como sustrato (cardiopatia) y con
factores agudos que actiian como gatillantes. Las cardiopatias asocia-
das més comunes son la Hipertensién y la Enfermedad Coronaria, sin
embargo, en los paises en vias de desarrollo, atin es habitual la asocia-
cion de fibrilacion auricular con la presencia de enfermedad valvular de
origen reumatico (5).

Los factores agudos mas habituales de encontrar son la ingesta de al-
cohol, infarto de miocardio, pericarditis, miocarditis, embolia pulmonar,
hipertiroidismo, posterior a cirugia cardiaca y en una afeccion aguda
de las vias respiratorias. En casi el 80% de los casos, la presencia de
fibrilacion auricular se asocia con cardiopatia estructural como la en-
fermedad valvular, la enfermedad coronaria, la hipertension, la mio-
cardiopatfa hipertréfica, la miocardiopatia dilatada y las cardiopatias
congénitas, especialmente los defectos del septum interauricular (6).

Uno de los sustratos mas recientemente descritos son los impulsos ge-
nerados en focos desde las venas pulmonares que acttian como gatillos
en el miocardio auricular iniciando circuitos de reentrada (7). Si la velo-
cidad de conduccion y los periodos refractarios del tejido lo permiten,
estos circuitos pueden sostenerse. En estos casos la iniciacion y man-
tencion de la fibrilacion auricular dependera de la actividad periédica
de estos focos que se propagan hacia la auricula y que interacttian con
barreras anatomicas y funcionales llevando a la formacion y fragmen-

tacion de estos circuitos de reentrada (5).

Los factores agudos acttan en general por mecanismos inflamatorios
0 isquémicos, y segun su persistencia en el tiempo pueden provocar
episodios autolimitados o mas permanentes. La persistencia en el tiem-
po se relaciona, ademds, con el remodelamiento estructural y eléctrico
que la propia fibrilacion auricular produce y su correspondencia con
los factores estructurales. Al hablar de remodelacion nos referimos a
la dilatacion auricular y al acortamiento de los periodos refractarios.
Es conocido que mientras mas tiempo se permanezca en fibrilacion
auricular, mas dificil es recuperar ritmo sinusal. No es claro si esto se
relaciona por completo al remodelamiento, pero el tiempo es un factor
importante para la persistencia (8,9,10).

La clasificacion de una patologia debe ser lo mas préctica posible, para
que esta sea clinicamente Util y permita orientar la terapéutica. En la
clinica se puede detectar un primer episodio de fibrilacién auricular,
que puede ser o no sintomatico o autolimitado. Debe considerarse que
habitualmente no hay certeza de la duracién del episodio ni de la exis-
tencia de episodios previos. Si el paciente tiene dos a mas episodios se
considera que la arritmia es recurrente. Si la arritmia termina en forma
espontanea se denomina paroxistica y si se sostiene por mas de siete
dias, persistente. La designacion de fibrilacion auricular permanente es
a menudo algo arbitraria, y depende principalmente de la imposibilidad
de obtener y/o mantener ritmo sinusal (figura 2) (11). Un lugar apar-
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FIGURA 2. CLASIFICACIOI\! ACTUAL DE LAS
FORMAS DE PRESENTACION DE FIBRILACION
AURICULARY LA RELACION ENTRE ELLAS.
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te merece la denominada fibrilacién auricular aislada. Esta entidad se
aplica a individuos jévenes (menos de 60 afios), sin evidencia clinica
o ecocardiografica de cardiopatia, incluyendo hipertension. Estos pa-
cientes tendrian un mejor prondstico respecto al riesgo de enfermedad
tromboembolica, aunque siempre es necesario el andlisis caso a caso
(12).

PRESENTACION CLINICA

La presentacién clinica de esta patologia dependerd del efecto hemo-
dindmico que produce y de la ocurrencia de eventos embdlicos aso-
ciados. En este contexto, podemos observar casos totalmente asinto-
méticos, en un amplio espectro clinico que puede incluir palpitaciones,
malestar vago y poco definido, angina, edema pulmonar y accidente
cerebrovascular.

Los efectos hemodindmicos dependen de la pérdida de la sincronia
auriculoventricular, la respuesta ventricular irregular, la frecuencia ra-
pida y el deterioro del flujo arterial coronario. La magnitud de este
efecto va a depender de cuan importante es la enfermedad valvular
asociada, la hipertrofia o la disfuncion ventricular. Se ha demostrado
que la respuesta ventricular elevada puede producir miocardiopatia di-
latada inducida por taquicardia, y que esta situacion es reversible con
el control de la frecuencia ventricular (13,14). El mecanismo de este
fendmeno no esta del todo aclarado. El control de la frecuencia cardia-
ca durante fibrilacién auricular logra la mejorfa de la gran mayoria de
los sintomas, aunque en algunos casos esto solo es posible al restaurar
ritmo sinusal.

El accidente cerebrovascular y la oclusion arterial sistémica se asocian

en general a la liberacion de trombos desde la auricula izquierda. De-
bido a que la poblacion afectada habitualmente tiene edad avanzada,
debe considerarse la presencia de enfermedad cerebrovascular intrin-
seca y ateromatosis aortocarotidea, como elementos coadyuvantes
a la enfermedad tromboembdlica (15). Generalmente se asume que
para la formacion de material trombético se requiere la presencia de
fibrilacion auricular por al menos 48 horas, pero se han identificado
trombos, por ecografia transesofagica, en intervalos de tiempo meno-
res (16). El estasis sanguineo juega un importante rol en la activacion
de la coagulacién, que estaria facilitada por la pérdida de actividad
mecénica de la orejuela durante la permanencia de la arritmia y en
periodos posteriores a la recuperacion de ritmo sinusal (17). Por otra
parte, la presencia de fibrilacién auricular se ha asociado con niveles
elevados de fibrinégeno y dimero D, indicando un estado de hiper-
coagulabilidad que contribuye a la génesis de trombos (18). Se ha
demostrado que en pacientes con fibrilacion auricular existe una im-
portante asociacion entre la hipertension, edad avanzada y disfuncion
ventricular, con la aparicién de accidente cerebrovascular (19).

EVALUACION Y MANEJO

El diagnéstico de la fibrilacién auricular habitualmente se basa en la
historia y el examen fisico, siendo confirmado por el registro electro-
cardiografico ya sea por monitor, Holter de 24 horas o electrocardio-
grama de superficie. Idealmente se deberd establecer si la arritmia es
paroxistica o persistente, si existe un factor gatillante, la presencia de
cardiopatia estructural y cudl es la tolerabilidad clinica del paciente a la
presencia de la arritmia.

En relacion a los elementos gatillantes debe buscarse la presencia de
alcohol, privacion de suefio, stress emocional, uso de cafeina y ejercicio.
Los casos mediados por estimulo vagal pueden relacionarse a una co-
mida abundante o a periodos de suefio. El examen fisico revelard pulso
irreqular, primer ruido de intensidad variable y elementos de enferme-
dad valvular o insuficiencia cardiaca segun cada caso.

Es muy importante la documentacion de la arritmia, por lo cual frente
a una historia y examen fisico sospechoso, debe obtenerse un registro
de electrocardiograma o al menos de una derivacion de monitor, para
confirmar el diagnostico y descartar otro tipo de arritmias. A continua-
cién debe realizarse un ecocardiograma para evaluar la estructura car-
diaca y fundamentalmente la funcion sistolica y diastolica que puede
guiar las decisiones terapéuticas antiarritmicas y antitrombaticas. En la
evaluacion de laboratorio se debe destacar la obtencion de pruebas ti-
roideas y electrolitos plasmaticos. El realizar Test de Esfuerzo, Ecografia
Transesofdgica y Estudio Electrofisioldgico dependerd de la condicion
particular de cada paciente.

El manejo de los pacientes con fibrilacion auricular tiene tres objeti-
vos fundamentales: control de la frecuencia, prevencion de embolias y
correccion del trastorno del ritmo. Estos objetivos no son excluyentes
entre si.



El manejo inicial puede ser control de la frecuencia o control del ritmo.
En el primer caso se procede a controlar la respuesta ventricular, sin
intencién de convertir a ritmo sinusal y en el segundo caso se procede
a recuperar y mantener ritmo sinusal. La prevencién de embolias no
debe ser descuidada en ambas estrategias de manejo, independiente
del aparente buen resultado que pueda obtenerse en el control del
ritmo. La decision de un tipo de manejo u otro es individual y debe con-
siderarse la probabilidad real de recuperar ritmo y el riesgo embalico
asociado para cada paciente.

En la terapia de control de la frecuencia, los f&rmacos son la primera
linea de tratamiento en la mayoria de los pacientes. Los bloqueantes
de canales de calcio, B bloqueantes y Digoxina han demostrado una
buena efectividad en lograr este objetivo, usando combinaciones de
ellos en casos de mayor dificultad. Si la aproximacion farmacolégica no
logra un buen resultado, se ha demostrado que la ablacién del nodo
Auriculo-Ventricular y la implantacion de un marcapaso es una buena
alternativa de manejo (20).

Respecto al control del ritmo, debe decirse que los farmacos son tam-
bién la primera linea de tratamiento, asociado a la cardioversion eléc-
trica externa y dejando para la poblacion refractaria o muy sintomética
la opcién de ablacién con catéteres. La Amiodarona, el Sotalol y la Pro-
pafenona son los antiarritmicos con capacidad de recuperar y mantener
ritmo sinusal, que estan disponibles en nuestro pafs. Hasta hace poco
tiempo se disponia de Flecainide, pero debido a la venta internacional
de la marca, actualmente no se encuentra en Chile. Los porcentajes
de recuperacion y mantencién de ritmo para cada farmaco, han sido
estudiados en numerosos trabajos, manteniendo la Amiodarona y la
Propafenona los mejores resultados por sobre el Sotalol. La Ibutilide es
actualmente el farmaco mas eficaz en la recuperacion de ritmo, pero
auln no esta disponible en nuestro medio (21).

La cardioversion eléctrica es un modo altamente eficaz de lograr ritmo
sinusal, pero es aconsejable asociarla al uso de farmacos en forma

previa y posterior, para aumentar la probabilidad de mantener el ritmo
en el largo plazo (22).

En relacion a las estrategias descritas, durante mucho tiempo hubo
gran discusion respecto a cuél era la mejor forma de manejo para la
fibrilacion auricular. EI estudio AFFIRM (23) entregd importante infor-
macion para decir que no hay diferencia en la mortalidad y la ocurren-
cia de accidente cerebrovascular, al comparar las dos estrategias de
manejo. Lo que implicaba obtener los mismos resultados y por lo tanto
no parecia sustentable el persequir ritmo sinusal. El error cometido por
muchos clinicos fue generalizar esta informacion, que fue vélida sélo
para el grupo de estudio, o sea pacientes mayores de 65 afios y pre-
sencia de factores de riesgo embdlico. Los subandlisis de este estudio
no pudieron demostrar diferencias en la calidad de vida al comparar
ambas estrategias (23).

La presencia de embolia sistémica en ambas estrategias de manejo e
independiente del grado de control del ritmo logrado, hace aconsejable
mantener la terapia anticoagulante en todo paciente con fibrilacion
auricular y que tenga factores de riesgo embolico (24,25,26,27). En los
casos en que exista contraindicacion al uso de terapia anticoagulante o
en los pacientes con fibrilacion auricular aislada, puede usarse Aspirina
como alternativa. El uso de drogas alternativas a los inhibidores de la
vitamina K, no ha logrado demostrar efectividad adecuada a la fecha
de esta revision.

La ablacién con catéteres es actualmente la terapia con mayor desarrollo
en el mundo para la “cura” de la fibrilacién auricular. Sus inicios se basan
principalmente en las técnicas quirdrgicas que usaron la hipotesis de la
reentrada como mecanismo predominante en el desarrollo y mantencion
de la fibrilacion auricular. El concepto es realizar incisiones que creen
barreras a la conduccién y logren prevenir la arritmia sostenida (28). Se
describen porcentajes de éxito alejado de hasta 95% en pacientes some-
tidos a cirugia de la valvula mitral y cirugia de la fibrilacion auricular.

FIGURA 3. RECONSTRUCCION TRIDIMENSIONAL DE AURICULA IZQUIERDA UTILIZANDO EL SISTEMA CARTO.

Pappone et al. Circulation. 1999,100:1203-1208.

[FIBRILACION AURICULAR: ESTADO ACTUAL - DR. CHRISTIAN KARMELIC S.]

35



[REV. MED. CLIN. CONDES - 2008; 19(1) 32 - 38]

36

FIGURA 4. ABLACION DE FIBRILACION AURICULAR EN CORAZON ESTRUCTURALMENTE SANO, EN EL ANTRO
DE LAS VENAS PULMONARES (region cercana a la union de la vena con el tejido auricular)
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Crapiny: Map 3

Pappone et al. Circulation. 2000;102:2619-2628.

FIGURA 5. ABLACION DE FIBRILACION AURICULAR EN
PACIENTE CON ALTERACION ESTRUCTURAL CARDIACA,
UTILIZANDO LA APROXIMACION CIRCUNFERENCIAL
AMPLIA EN EL TEJIDO AURICULAR

Oral et al. N Engl J Med. 2006,354:934-41.

auriculas dilatadas, se prefiere la aproximacion circunferencial amplia
(WACA) (Figura 5), técnica que ademés incluye lineas en el techo de la
auricula izquierda y en el istmo mitral, provocando en algunos casos la
aparicion de una nueva y temida complicacién: La fistula auriculoeso-




fagica (35). Incluso se han publicado experiencias de ablacién en casos
de fibrilacién auricular crénica, con resultados alejados muy alentado-
res (70%) (36).

CONCLUSION

La fibrilacién auricular sigue siendo centro del debate clinico cardiolo-
gico, debido a que hasta el momento no hay una estrategia de manejo
que asegure un 100% de éxito, sin complicaciones, en las distintas
formas de presentacion que tiene esta patologia.

Si analizamos las distintas lineas de investigacion actual, se demuestra
que no hay claridad de donde est4 realmente el futuro. Se busca el
anticoagulante oral ideal, el antiarritmico ideal y la ablacion ideal, con
resultados que no han variado sustancialmente de lo que hemos ma-
nejado en los Ultimos afios.

Probablemente seguiremos por un tiempo, atn indefinido, usando téc-
nicas combinadas y manteniendo el andlisis prudente de cada caso
clinico para obtener el mejor resultado inmediato y alejado.
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