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LA FIBRILACION AURICULAR EN LA
CARDIOLOGIA ACTUAL

Los avances en el conocimiento de la epidemiologia,
la etiopatogenia, las nuevas terapias y los resultados
de los grandes ensayos clinicos han modificado sustan-
cialmente el conocimiento y el manejo de la fibrilaciéon
auricular (FA), que es la causa més frecuente de
internaciones cardioldgicas por arritmias en la practi-
ca clinica.

Estos avances han mejorado nuestra conducta so-
bre el control de la frecuencia, las diferentes formas
de conversidn al ritmo sinusal y su mantenimiento,
asi como las medidas mas apropiadas para evitar los
fendmenos tromboembdlicos relacionados con la FA.
La ablacidén por radiofrecuencia de la FA (y la cirugia
en casos especiales) ocupan en la actualidad un lugar
cada vez més destacado.

Varios ensayos clinicos han demostrado que el con-
trol de la frecuencia, comparado con el control del rit-
mo, es una alternativa adecuada en un grupo impor-
tante de pacientes en lugar de utilizar tratamientos
farmacoldgicos y no farmacoldgicos agresivos para
mantener el ritmo sinusal.

Desde el punto de vista farmacoldgico, existen nue-
vas drogas y nuevas modalidades para la conversion
de la FA aguda a ritmo sinusal. Para destacar, la amio-
darona, intravenosa u oral, se ha incorporado de ma-
nera definitiva al armamentario terapéutico para la
reversion de la FA aguda o persistente con ventajas
sobre las otras drogas antiarritmicas disponibles en
la actualidad, en términos de seguridad y eficacia. Asi-
mismo, los calcioantagonistas, los IECA y los
bloqueantes de los receptores de la angiotensina pa-
recen contribuir a la atenuacion de los efectos de la
FA sobre la remodelacién de las auriculas.

El avance mas significativo en la disminucion de la
mortalidad y la morbilidad de la FA se debe a la tera-
péutica anticoagulante bien indicada y controlada. En
conclusién, los avances en el manejo de la FA en esta
ultima década han sido muy importantes y por ello, la
razén de este consenso.

Como Coordinador de este Consenso, deseo agra-
decer a los cardid6logos, cardiocirujanos, neurélogos
y hematdlogos que contribuyeron de manera incon-
dicional y desinteresada. Asimismo, mi agradeci-
miento al Area de Normatizaciones y Consensos de
la Sociedad Argentina de Cardiologia, que me con-
fiaron esta tarea, que fue llevada a cabo con la
invalorable colaboracién del Dr. Jorge Galperin en
su funcién de secretario.

Marcelo V. Elizari

FIBRILACION AURICULAR

Epidemiologia

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia sostenida
mas frecuente en el hombre. Su prevalencia es de al-
rededor del 0,5% segun la poblacién en estudio y al-
canza el 8% para los mayores de 80 afios. En el estu-
dio Framingham se sefialé una prevalencia de FA del
12% en los mayores de 70 afios en comparacion con el
5% entre los 60 y 70 afos. A cualquier edad, la inci-
dencia de FA es 1,5 vez mayor en el hombre que en la
mujer. (1) Existen factores asociados en forma inde-
pendiente con el desarrollo de esta arritmia: la edad,
el sexo, la cardiopatia isquémica, la hipertension
arterial, la insuficiencia cardiaca y la enfermedad reu-
mética. El riesgo de desarrollar FA en el resto de la
vida a partir de los 40 afios es del 26% para los varo-
nes y del 23% para las mujeres. En los casos en los
gue no se detecta ninguna cardiopatia asociada, la FA
recibe el nombre de solitaria.

Un estudio reciente realizado en la Argentina mos-
tré que la edad media de la poblacion estudiada con
FA crénica fue de 71 afios, con predominio del sexo
masculino, y las patologias prevalecientes fueron la
hipertension arterial y la insuficiencia cardiaca. (2)

Prondstico de la fibrilacion auricular

La informacion epidemiol6gica més importante es la
comunicada por el estudio Framingham, que evalu6
mas de 5.000 pacientes en un seguimiento de mas de
20 afios. Informacion reciente de este estudio mostro
que la mayor mortalidad atribuible a la FA fue inde-
pendiente de otras variables, como la hipertension



470 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 73 N° 6 / NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2005

arterial, la cardiopatia isquémica y la insuficiencia
cardiaca y fue significativamente mayor en la mujer
gue en el hombre. Una de las falencias de este estudio
consistio en la falta de datos acerca de otras variables
pronosticas de importancia, como el grado de disfun-
cién ventricular y los tratamientos indicados.

La FA agrava el pronostico a través de dos meca-
nismos basicos, la embolia sistémica y el desarrollo o
empeoramiento de la disfuncién ventricular.

El riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) es 17
veces mayor en la FA con enfermedad reumatica y 5
veces en la FA no reumatica. La proporcion de ACV
asociado con FA se incrementa del 1,5% entre los 50 y
59 afios hasta el 23,5% en aquellos de entre 80 y 89
afos. En este ultimo grupo etario, la arritmia es un
predictor independiente para ACV ademas de la
hipertension o la insuficiencia cardiaca.

La incidencia de la FA aumenta entre 8 y 20 veces
en pacientes con insuficiencia cardiaca, pero su valor
como variable independiente de mortalidad es discu-
tible.

En fecha reciente presentamos datos de un segui-
miento a dos afios de 752 pacientes con FA crdnica en
nuestro pais. (2) La prevalencia de hipertension fue
del 41% y la de diabetes, del 12%. Un 89% tenia car-
diopatia de base definida y s6lo el 50% recibio trata-
miento anticoagulante. La mortalidad total fue del
23%, tasa que resulté elevada, pero que se explica en
parte por la edad avanzada de los pacientes y por la
presencia de cardiopatia subyacente. Cabe destacar que
la mortalidad fue significativamente mayor en los pa-
cientes no anticoagulados (28% versus 16%) al igual
que el ACV (9,5% versus 4,9%). En el andlisis multi-
variado, la ausencia de anticoagulacién se vinculé en
forma independiente a estos eventos. (2)

ETIOPATOGENIA Y MECANISMOS
ELECTROFISIOLOGICOS DE LA FIBRILACION AURICULAR

En la génesis de la FA intervienen factores multiples
de caracter anatémico y funcional que condicionan la
aparicion de las anormalidades electrofisiolégicas
que favorecen la instalacién y/o la perpetuacion de la
arritmia.

Diversas cardiopatias que comprometen de mane-
ra directa o indirecta al miocardio auricular y la pro-
pia FA producen anormalidades estructurales, como
fibrosis intersticial parcelar y yuxtaposicion de fibras
auriculares normales y dafiadas, que explican la hete-
rogeneidad de la refractariedad auricular, una de las
alteraciones electrofisioldgicas subyacentes fundamen-
tales. También se observa infiltracion grasa y fibrosis
a nivel del nédulo sinusal, como una reaccion a proce-
sos inflamatorios o degenerativos de deteccion dificil.
La edad, por si sola, determina cambios estructurales
de las fibras auriculares que conforman el sustrato de
la FA. (3) Aunque no se ha evaluado el papel de la
miocarditis, las anomalias histol6gicas compatibles con
esta patologia se hallaron en el 66% de las biopsias

endomiocardicas auriculares de pacientes con FA soli-
taria. (4) Mas aun, en estudios recientes se hall6 una
relacion estadistica entre niveles elevados de protei-
na C reactiva y fibrilacién auricular y el marcador de
inflamacion sistémica seria un nuevo predictor del ries-
go de padecer la arritmia.

La hipertrofia y la dilatacién auricular pueden ser
la causa o la consecuencia de la FA persistente. La
participacion de anormalidades inmunorreguladoras
en pacientes predispuestos genéticamente se sugirio
por el hallazgo de niveles séricos elevados de anticuer-
pos antimiosina de cadena pesada en casos de FA
paroxistica sin cardiopatia estructural. (5)

Los mecanismos electrofisioldgicos béasicos de la FA
son la reentrada y las descargas rapidas de focos auri-
culares ectopicos. (6) La hipotesis de las reentradas
multiples propone que el fraccionamiento de los fren-
tes de ondas reentrantes genera ondas reentrantes
“hijas” que se autoperpetian. EI nimero de ondas
reentrantes depende de la duracion del periodo refrac-
tario, de la masa de tejido y de la velocidad de conduc-
cion en diferentes sectores de las auriculas. Una masa
auricular considerable puede albergar un numero
mayor de ondas reentrantes y favorecer la perpetua-
cion de la FA. (7)

La existencia de una masa critica de tejido auricu-
lar parece imprescindible para mantener la FA, hecho
que explica la eficacia de la cirugia del “laberinto” y
de las lesiones lineales creadas por radiofrecuencia en
el miocardio auricular.

La FA “focal” obedece a la presencia de focos auri-
culares que descargan impulsos a frecuencias muy
rapidas y cuya irregularidad se presume que se debe a
interacciones entre los frentes de onda de frecuencia
elevada producidos por el generador primario y las
propiedades variables del periodo refractario auricu-
lar (conduccion “fibrilatoria”). Esos focos se localizan,
con frecuencia, en las venas pulmonares superiores y
el mecanismo “focal” parece operar sobre todo en la
FA paroxistica.

Un aspecto fisiopatogénico relevante es la denomi-
nada “remodelacién auricular”. La propension crecien-
te para sostener la arritmia en la medida en que ésta
se prolonga en el tiempo se relaciona con una abrevia-
cion progresiva del potencial de accién y de los perio-
dos refractarios efectivos auriculares causados por las
alteraciones de las corrientes idnicas (remodelacion
eléctrica). Los periodos prolongados de FA pueden pro-
vocar alteraciones de la contractilidad auricular, cuya
normalizaciéon ulterior depende de la duracién de la
arritmia. (8)

Los pacientes con FA presentan niveles elevados
de cinasa auricular relacionada con las sefiales extra-
celularesy de enzima convertidora de la angiotensina,
con un incremento de la demanda de los receptores
tipo 2 de la angiotensina Il y una reduccion del nime-
ro de receptores tipo 1 de la angiotensina Il. La con-
centracion elevada de la enzima apoptdética caspasa 3
sugiere la participacion de la apoptosis. (9)
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Otros factores que intervienen en la induccion o el
mantenimiento de la FA son las extrasistoles auricu-
lares y otras taquiarritmias supraventriculares que
pueden transformarse en FA, la actividad del sistema
nervioso auténomo, la isquemia, la elongacién de las
fibras, la conduccién anisotrépica auricular y, como
ya se menciond, los cambios estructurales causados
por el envejecimiento. (10, 12) La conduccion lenta
esté involucrada en la dispersién de la refractariedad
auricular, en especial en los corazones con enferme-
dades estructurales.

La hipervagotonia es responsable de episodios de
FA nocturnos o posprandiales en individuos sin
cardiopatias orgénicas. La hipersimpaticotonia (por
ejercicio, emociones, estrés quirdrgico o administra-
cion de catecolaminas exégenas) también interviene
en la génesis de la arritmia. (11, 13)

Es sabido que los portadores del sindrome de Wolff-
Parkinson-White presentan una incidencia elevada de
FA, que varia segun las estadisticas entre el 21% y el
56%. (13)

CLINICA DE LA FIBRILACION AURICULAR

Clasificacion

La forma de presentacion de la fibrilacién auricular
(FA) es heterogénea; ocurre en presencia o en ausen-
cia de enfermedad cardiaca detectable o de sintomas
relacionados. Se han propuesto varias clasificaciones
y, en este sentido, los términos utilizados son muchos
e incluyen las formas aguda, cronica, paroxistica, in-
termitente, constante, persistente y permanente. El
informe de la Task Force recomienda una clasifica-
cion basada en la busqueda de simplicidad y relevan-
cia clinica. (14)

Primer episodio: se debera distinguir un primer
episodio, ya sea sintomatico o no o autolimitado, aun-
que puede haber dudas respecto de su duracion y de
episodios previos no detectados.

1. Paroxistica: se designa asi a la FA que se pre-
senta con episodios de corta duracién (segundos, mi-
nutos u horas) que se interrumpen espontdneamente.

PRIMER EPISODIO DE FA

PAROXISTICA
(autolimitada)

PERSISTENTE
(no se autolimita)

=

PERMANENTE

Fig. 1. Fibrilacion auricular. Clasificacion (las flechas indican
los cambios posibles entre las diferentes formas).

No importa el tiempo de evolucion, pero es mas fre-
cuente en las arritmias de hasta 7 dias de evolucion
(en su mayoria menos de 24 horas).

2. Persistente: generalmente se prolonga por dias
(7 0 més), meses o afios; en este caso, la arritmia sélo
se interrumpe por medicacion o por cardioversion eléc-
trica.

3. Permanente: se designa asi cuando por deci-
sion médica no se intento la reversidn de la arritmia o
ésta no revirtio con la terapéutica administrada, o bien
cuando luego de una o varias recidivas se decide no
intentar nuevas cardioversiones.

4. Recurrente: Si hubo dos 0 mas episodios. Las
formas paroxisticay persistente pueden ser recurrentes.

Cabe destacar que esta terminologia se aplica a los
episodios de FA que duran mas de 30 segundos y no se
relacionan con causas reversibles. Cuando existen cau-
sas reversibles, la FA se considera en forma separada,
dado que la recurrencia es poco probable una vez que
se resuelve la condicion de base y se produce la rever-
sion de la FA.

Etiologia

Las enfermedades cardiovasculares especificas que
se asocian con FA son las valvulopatias, en especial
la mitral, la hipertensién arterial, en particular cuan-
do existe hipertrofia ventricular izquierda y la en-
fermedad arterial coronaria. Estas patologias (solas
0 asociadas) estan presentes en mas del 50% de los
€asos.

Otras asociaciones posibles son las miocardiopatias
(hipertrdfica, dilatada y restrictiva), las enfermeda-
des congénitas (especialmente los defectos septales en
adultos), el corazén pulmonar, los tumores cardiacos
y la dilatacion idiopatica de la auricula derecha y el
hipertiroidismo. Con frecuencia se encuentra en pa-
cientes con apnea del suefio (mayor incidencia en obe-
sos e hipertensos).

La FA solitaria ocurre en individuos jévenes (en
general menores de 60 afios) sin evidencias clinicas o
ecocardiograficas de enfermedad cardiopulmonar. Es-
tos pacientes tienen un pronostico bueno con respec-
to a la tromboembolia cerebral y la mortalidad. Entre
el 30% y el 45% de las FA paroxisticas y del 10% al
25% de las formas persistentes ocurren en pacientes
mas jovenes y sin enfermedad demostrable.

El sistema nervioso auténomo puede disparar la
FA en pacientes susceptibles a través del incremento
del tono vagal o simpético. (11, 15) A pesar de que los
casos con FA puramente vagal o adrenérgica son
infrecuentes, cuando la historia clinica revela las ca-
racteristicas de uno de estos dos sindromes se pueden
seleccionar mejor los agentes que pueden evitar las
recurrencias.

Manifestaciones clinicas
La fibrilacion auricular puede ser sintomatica o
asintomatica, aun en el mismo sujeto.
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Los sintomas varian con la respuesta ventricular,
el estatus clinico, la duracion de la FA y la percepcion
individual del paciente.

La mayoria de los individuos refieren palpitacio-
nes, mientras que el dolor de pecho, la disnea, los
mareos o el sincope dependen de la patologia subya-
cente. La embolia, la exacerbacién o la aparicion de la
insuficiencia cardiaca pueden ser la primera manifes-
tacion de la arritmia.

La respuesta ventricular en una FA (por lo general
rapida) depende de las propiedades electrofisiologicas
del nédulo AV, del nivel del tono vagal y simpatico y de
la accion de los farmacos. El ritmo puede ser regular
en presencia de bloqueo AV completo o de alto grado
(ritmos de la union AV o idioventricular). Las frecuen-
cias extremadamente rapidas (mas de 200 Ipm) sugie-
ren la presencia de una via accesoria.

El riesgo de ACV y de embolias periféricas es ma-
yor en pacientes con FA no anticoagulados.

En pacientes con cardiopatias estructurales e in-
suficiencia cardiaca, el volumen minuto cae como re-
sultado de la pérdida de la secuencia de contraccion
auriculary ventricular y del acortamiento de la diastole
ventricular.

La evaluacion clinica debe incluir en todos los ca-
sos: 1) historia clinica, 2) examen fisico y 3) estudios
complementarios (electrocardiograma, radiografia de
torax, estudios Holter, ecocardiograma y estudios de
laboratorio).

UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA
EN LA FIBRILACION AURICULAR

El ecocardiograma transtoracico (ETT) esta indicado
en todos los pacientes con FA. El ecocardiograma
transesofagico (ETE) se indica en un subgrupo espe-
cial de pacientes para la pesquisa de trombos auricu-
lares o como guia para una cardioversion precoz.

Evaluacion de la causa de la fibrilacion auricular
El ETT puede detectar las causas o los factores
predisponentes de la FA.

Evaluacién anatémica de las auriculas
a) Diametro anteroposterior de la auricula izquierda

(Al) en nivel 1V del modo M o en la vista del eje

largo paraesternal izquierdo en el fin de la sistole

ventricular.
b) Area de ambas auriculas en la vista apical de 4 c&-
maras.

La presencia de aneurisma a nivel del SIA se aso-
cia con taquiarritmias supraventriculares y con even-
tos isquémicos cerebrales.

La permeabilidad del foramen oval tiene especial
significacién cuando se asocia con aneurismas del
septum interauricular y otros factores predisponentes
(trombosis venosa profunda, tromboembolia pul-
monar con hipertensién pulmonar y sindromes
procoagulantes).

A mayor dimension de las auriculas (en especial la
Al), menor probabilidad de mantener el ritmo sinusal.

Evaluacioén de la funcién sistélica auricular

Modo M
« Indice de vaciamiento auricular.

2D
« Fraccion de acortamiento del area auricular.
« Contribucion auricular al llenado ventricular

Eco-Doppler

« \elocidad e integral de la onda A (influida por las
presiones diastdlicas de los ventriculos) de ambos
flujos auriculoventriculares.

« Evaluacién del incremento de la velocidad de la
onda A en pacientes poscardioversion como indica-
dor de la recuperacidn de la actividad mecanica au-
ricular y predictor independiente del mantenimien-
to del ritmo sinusal.

. EIl Doppler tisular aporta indices de funcion de
ambas auriculas y de la orejuela de la Al.

ETE

« Deteccion de trombos y/o ecogenicidad espontanea.

o Fraccion de acortamiento de la orejuela de la Al
como predictor de ecogenicidad espontanea y/o
trombosis a ese nivel.

« Velocidad de eyeccion de la orejuela de la Al como
predictor de ecogenicidad espontanea y/o trombo-
sis a ese nivel.

Identificacion de trombos
La FA esta presente en el 45% de los pacientes con
accidentes cerebrovasculares embdlicos.

El 85% de los trombos auriculares se asientan en
la Al'y el 15% en la AD.

El método de eleccidon para detectar trombos
intraauriculares es el ETE con transductor
omniplanar. Su deteccidon es una contraindica-
cion de cardioversion electiva inmediata. El
ETE precardioversion revela la presencia de
trombos en la Al o en su orejuelaen el 5% a 15%
de los pacientes.

El ETE permite abreviar el periodo de anticoagu-
lacidn precardioversion si se descartan trombos, pero
debe mantenerse 4 semanas después de realizada para
evitar los enventuales accidentes embolicos poscar-
dioversion.

Flujo de las venas pulmonares

El anélisis del flujo de las venas pulmonares por ETT
0 ETE es util para estimar las presiones de llenado
del ventriculo izquierdo (VI), asi como para la detec-
cién precoz de signos de estenosis de las venas
pulmonares luego de la ablacién por radiofrecuencia
de los focos responsables de la FA. El seguimiento ul-
terior puede hacerse mediante resonancia magnética.
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Evaluacion de la funcion ventricular
En la disfuncidn sistolica moderada o severa se dupli-
ca el riesgo de ACV en relacidn con pacientes con fun-
cion normal o levemente disminuida.

PREVENCION PRIMARIA Y SECUNDARIA DE ACV EN LA
FIBRILACION AURICULAR NO VALVULAR (FANV)

Los estudios Atrial Fibrillation Investigators (AFI),
(16) SPAF (17) y el American College of Chest
Physicians (ACCP) (18) analizaron la relacion entre
factores de riesgo (FR) y grado de riesgo de eventos
embdlicos en pacientes con FANV y sus resultados se
expresan en la Tabla 1.

El estudio observacional Framingham Heart (19)
analiz6 prospectivamente una cohorte de 866 partici-
pantes que habian tenido FANV de comienzo recien-
te. Se desarrollaron indices de riesgo de ACV 0 ACV'y
muerte, con un seguimiento de la poblacién a 4 afios.
Los FR de ACV fueron edad avanzada, sexo femenino,
aumento de la TA sistdlica, accidente isquémico tran-
sitorio (AIT) 0o ACV previoy diabetes. El Score de Ries-
go de ACV de Framingham atribuye un puntaje para
predecir riesgo de ACV a los 5 afios analizando esos
factores de riesgo (Véase: http:www.nhlbi.nih.gov/
about/framingham/stroke.htm).

En un analisis del Registro Nacional Estadouni-
dense (20) de pacientes con FANV se comparo la fre-
cuencia de episodios embolicos a lo largo del tiempo
de los pacientes no anticoagulados y controlados
evolutivamente, clasificados de alto riesgo (AR), ries-
go intermedio (RI1) o bajo riesgo (BR) acorde con la
definicion de los estudios AFl y SPAF contra un Score
de Riesgo denominado CHADS2, que surge de: C
[congestive heart failure (insuficiencia cardiaca)], H
(HTA), A [age: (edad)], D (diabetes), stroke (AIT-ACV).
Todos estos factores de riesgo recibieron un puntaje
de 1, a excepcion de las isquemias neuroldgicas que

tuvieron 2 puntos; es decir que el puntaje maximo era
6. Un puntaje de 3 0 més resultd de alto riesgo. El
Score CHADS?2 se relaciond muy bien con la frecuen-
cia de eventos por 100 pacientes/afio de los estudios
AFIl y SPAF y se concluyd que los dos esquemas de
calificacion de riesgo y el CHADS2 son Uutiles para
cuantificar el riesgo de ACV en pacientes con FA y
gue pueden ser de utilidad en la seleccién de la tera-
péutica anticoagulante.

Antitrombosis en prevencion primaria

Anticoagulacion oral (ACO)

La warfarina (W) es util en prevencidon primaria de
tromboembolismo (TE) en pacientes con FA. Dos
metaanalisis muestran una reduccion de riesgo rela-
tivo (RRR) del 62% (1C 95% del 48% al 72%) en com-
paracion con el placebo. EI RIN oscil6 entre 2 y 3,5.
La ACO redujo significativamente la mortalidad: RRR
26%; 1C 95% del 4% al 43%; RRA 1,6%/afio.

Aspirina (AAS).Comparacion con warfarina (W)

Un metaanalisis con AAS comparada con placebo
(n = 3.337) mostré una reduccién en la tasa de ACV
del 22% (I1C 95% del 2% al 38%). La reduccion de ries-
go absoluto (RRA) anual de ACV en prevencién pri-
maria fue del 1,5% (el nUmero de pacientes necesario
a tratar por afio para prevenir un ACV fue de 67). La
reduccion de riesgo de ACV invalidante fue del 17% (p
= NS) y la de ACV no invalidante fue del 62% (p =
0,008). La aspirina no modificé la incidencia de muer-
te: RRR 16%, 1C 95% del -5% al 32%. Otro metaanalisis
(n = 2.837) confirm6 que la W en dosis ajustada redu-
jo significativamente la incidencia de ACV total.

El mayor riesgo de la ACO es la hemorragia. El
nivel de complicacion hemorragica es cercano al 1,4%,
pero en los pacientes octogenarios llega al 3%-4% pa-
cientes/afio. Una publicacion de una cohorte importante

TABLA 1
Prevencion primaria de ACV en pacientes con FANV

Estudio Riesgo alto Riesgo intermedio Riesgo bajo
AFI > 65 afios con antecedentes < 65 afos sin
de HTA, diabetes, FR
enfermedad coronaria
SPAF Mujeres > 75 afios, Antecedentes de HTA Sin HTA
HTA sistoélica Sin FR
(=160 mm Hg)
Disfuncién del VI
ACCP > 75 afios, HTA, 65-75 afios, con DBT, < 65 afios
Disfuncién del VI Enfermedad coronaria Sin FR

mas de 1
FR intermedio

o tirotoxicosis

HTA: Hipertension arterial. V1: Ventriculo izquierdo. DBT: Diabetes. FR: Factores

de riesgo.

Nota: El antecedente de AIT o de ACV se relacioné con alto riesgo embdlico en
estos tres analisis (en este caso se trat6 de prevencion secundaria).
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de pacientes con ACV isquémico y FA mostro que cuan-
do el RIN estaba por debajo de 2,0 el riesgo de ACV
isquémico severo y la mortalidad aumentan signi-
ficativamente. El aumento del RIN se asocid con una
tasa mayor de hemorragias. Estudios recientes mos-
traron que la tasa de hemorragias intracerebrales por
cien personas/afio aumentd del 0,5% al 2,7% (1C 95%:
1,0-7,3) con un RIN mayor de 3. (21)

Recomendaciones

Clase I. Nivel de evidencia A

1. Dar ACO o AAS a todos los pacientes con FANV,
excepto la FA solitaria, de menos de 60 afios.

2. Individualizar el antitrombdtico, acorde a los ries-
gos absolutos de ACV o hemorragiay riesgo relati-
vo y beneficio para cada paciente.

3. Usar ACO en dosis ajustadas (RIN de 2 a 3) en
pacientes con alto riesgo de ACV, salvo contraindi-
cacion. Evaluar con regularidad la necesidad de
ACO.

4. Laaspirina (325 mg/d) es una alternativa para pa-
cientes con FA de bajo riesgo y para pacientes con
contraindicaciones firmes para ACO.

Clase I. Nivel de evidencia B

- Pacientes con FA con enfermedad valvular mitral
o proétesis valvular cardiaca mecanica o biolégica:
ACO (RIN 2 a 3).

Clase Il. Nivel de evidencia B
- Seleccionar antitrombosis con el mismo criterio
para la FA paroxistica, persistente o permanente.

Clase lla. Nivel de evidencia C

1. RIN cercano a 2 para prevencion de TE en pacien-
tes mayores de 75 afios, con riesgo alto de hemo-
rragias, sin contraindicacion clara para ACO.

2. Pacientes con aleteo auricular: tratamiento simi-
lar al de los pacientes con FA con factores de riesgo
similares.

Clase Ilb. Nivel de evidencia C

1. Interrumpir la ACO una semana para cirugia o
procedimientos diagndsticos con riesgo de sangra-
do sin sustituir por heparina (pacientes sin prote-
sis valvular cardiaca).

2. Administrar heparina no fraccionada (HNF) o
heparina de bajo peso molecuar (HBPM) en pacien-
tes electivos de alto riesgo si hay que interrumpir
la ACO, o cuando ésta debe interrumpirse por un
periodo mayor de una semana.

3. Enfermedad coronaria: ACO (RIN 2-3), del mismo
modo que a los pacientes no coronarios. Pueden
adicionarse 100 mg de aspirina. El clopidogrel (75
mg/d) no se ha evaluado suficientemente.

4. Laaspirinaes opcional para la prevencién primaria
de ACV en menores de 60 afios sin enfermedad car-
diaca o factores de riesgo embdlicos (FA aislada).

Clase I11. Nivel de evidencia C
- ACO a largo plazo para prevencion de ACV o TE
en pacientes con FA solitaria.

Antitrombéticos en prevencién secundaria (FANV y
antecedentes de AIT o de ACV cardioembdlico)

La ACO redujo los eventos embdlicos el 68%. La RRA
anual de ACV fue del 8,4% (NNT = 12). La RRA anual
de ACV con aspirina fue del 2,5% (NNT = 40).

Estudios clinicos: el EAFT (ACO RIN 2,5-4,0 ver-
sus AAS 300 mg/d o placebo) analizé recurrencia de
eventos vasculares en pacientes con FANV y antece-
dentes de isquemia cerebral (n = 1.007). Edad media:
73 afos. Los pacientes no elegibles para ACO recibie-
ron aspirina (300 mg/d) o placebo.

La tasa de eventos isquémicos cuando el RIN esta-
ba entre 2,0 y 3,9 fue del 3,5% anual.

El AAS redujo la tasa de eventos primarios en un
19%; en el grupo placebo la reduccion fue del 15%
(p = 0,12). La aspirina previene 40 ACV isquémicos
por 1.000 pacientes tratados por afio. La W redujo el
riesgo de eventos vasculares serios a la mitad en rela-
cion con el AAS (OR 0,55; IC 95% 0,36-0,83) (50 even-
tos vasculares por mil pacientes tratados/afio) y el ries-
go de ACV en dos tercios (OR 0,35, IC 95% 0,22-0,59)
(disminucion de 60 ACV por mil pacientes tratados).
La ACO se relacioné con mayor frecuencia de hemo-
rragias mayores, pero la diferencia anual absoluta fue
pequefia (2,8% versus 0,9%).

Recomendaciones para la prevenciéon secundaria en
pacientes con FANV

Clase I. Nivel de evidencia A
- ACO (RIN 2,0-3,0).

Clase Il. Nivel de evidencia B
- Reduccion del nivel del RIN en pacientes mayores
de 74 afos (entre 2,0-2,5?).

Cardioversion (CV) y fibrilacion auricular

En pacientes sometidos a CV eléctrica (CVE) que no
recibieron tratamiento anticoagulante, la incidencia
de ACV fue del 6,8% versus el 1,1% en los que lo reci-
bieron.

Se recomienda ACO (RIN 2-3) para pacientes con
FANV > 48 horas desde la aparicion de la FA (o FANV
de duracion incierta), 3 semanas pre-CV y 4 semanas
pos-CV.

Para disminuir el tiempo de ACO puede usarse eco
transesofagico (ETE) (en ausencia de trombo se pue-
de cardiovertir) y reducir la anticoagulacion a so6lo 4
semanas pos-CV, con una incidencia menor de hemo-
rragias.

En el grupo de pacientes con FANV < 48 horas de
duracion, el beneficio de la anticoagulacion es menos
claro, aunque para la CV eléctrica en pacientes con
inestabilidad hemodinamica con historia previa de
ACV, disfuncién severa del VI o episodios previos de
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FA pareceria logica la estrategia de usar HNF o HBPM
peri-CV méas ACO oral durante sélo 4 semanas.

Usar igual criterio para el aleteo auricular.

El riesgo de embolias en pacientes con FA
paroxistica es similar al de los pacientes con FA conti-
nua, por lo que se recomienda la misma conducta te-
rapéutica en ambos casos.

Recomendaciones

Clase 1. Nivel de evidencia B

1. ACO (RIN 2-3) tanto en CVE como farmacoldgica.

2. Para pacientes con FA > 48 horas (o desconocida):
ACO 3 semanas previas y 4 semanas pos-CV RIN
> 2.

3. FAcrdnica con ETE previo: si no hay trombo, usar
HNF IV y 4 semanas de ACO pos-CVE.

Clase I. Nivel de evidencia C

- FAcon ETE con trombo: anticoagular con HNF en
bolo e 1V y seguir con ACO 4 semanas antes y 4
semanas pos-CV.

Clase Il. Nivel de evidencia B

1. Anticoagular igual que a pacientes con FA.

2. Cardioversion en las primeras 48 horas de FA sin
control con ETE. En estos casos, la anticoagulacion
antes de la CV y después de ella es opcional, con
dependencia del riesgo.

Clase Il. Nivel de evidencia C

1. HNF IV y 4 semanas de ACO para pacientes con
antecedentes de ACV, disfuncién severa del VI o
estenosis mitral sin contraindicaciones para
anticoagulacion.

2. FAaguda con inestabilidad hemodinamica que pro-
duce angina de pecho, 1AM, shock o edema agudo
de pulmon: se puede hacer CV sin ACO previa.
Administrar heparina IV seguida de anticoagula-
cion oral (RIN 2 a 3) por 4 semanas por lo menos.

FIBRILACION AURICULAR Y STROKE

En los paises desarrollados, la enfermedad cerebro-
vascular ocupa el tercer lugar como causa de muerte y
el primero como causa de discapacidad permanente
en los adultos. Las embolias de origen cardiaco produ-
cen el 6% a 34% de los infartos cerebrales y la FANV
es su causa mas frecuente, la cual origina aproxima-
damente el 45% de todos los infartos cerebrales
cardioembdlicos. La FA es un factor de riesgo inde-
pendiente importante de ACV que aumenta con la
edad. En pacientes con FA, el riesgo de ACV es del
1,5% en pacientes de 50 a 59 afios y asciende al 23,5%
en el grupo de pacientes de 80 a 89 afios. La frecuen-
cia de ACV isquémico en pacientes con FA incluidos
en ensayos clinicos de prevencién primariay no trata-
dos con terapia antitrombdtica promedia el 5% por
afno. (22)

El 75% de los ACV isquémicos asociados con FA
probablemente se deben a embolia de origen cardiaco
y el 25% restante corresponde a otras causas.

La ACO es més eficaz que la aspirina, la aspirina
es mas segura que la ACO, la aspirina es mas eficaz
que el placebo y se desconoce la eficacia del clopidogrel,
s6lo o asociado con la aspirina, lo cual se esté evaluan-
do en la actualidad.

La hemorragia intracraneana (HIC) es sin lugar a
dudas la complicacion mas temible de la ACO, porque a
menudo es fatal o causa de discapacidad permanente.

Con niveles convencionales de anticoagulacion, en
pacientes seguidos por ataques isquémicos transito-
rios o infartos de miocardio, el riesgo de hemorragia
cerebral se incrementa 8 veces (cerca del 1% anual),
ademas del 2% anual que experimenta hemorragias
severas extracerebrales.

Hay evidencia de que el anciano puede tener un
riesgo mayor de hemorragia cerebral (evaluados con
secuencias de ecogradiente), por la presencia de angio-
patia amiloide, y aumento de la fragilidad vascular.
(23) Los niveles prefijados elevados de anticogulacion
(RIN de 4 0 mayores) incrementan el riesgo de HIC.
Asimismo, el riesgo de sangrado cerebral es mayor si
hay enfermedad cerebrovascular arterial coexistente
0 presencia de leucoaraiosis (desmielinizacion
periventricular) en la TC. La asociacion con hiperten-
sion arterial, el uso de multiples drogas y la historia
de tromboembolia son marcadores de riesgo de hemo-
rragia en pacientes bajo tratamiento con warfarina en
prevencion del ACV.

El antecedente de ACV hemorragico, la presencia
de crisis convulsivas, una alteracién en la marcha, la
ataxia, una secuela motora severa y en general todo
riesgo de caidas frecuentes aumentan el riesgo de com-
plicaciones hemorragicas y son contraindicaciones
neuroldgicas aceptadas de ACO.

El candidato ideal para la anticoagulacion es
hipotéticamente aquel paciente con alto riesgo de ACV
embolico y bajo riesgo de complicaciones hemorréagicas.
Pero, lamentablemente, los factores de riesgo de in-
farto cerebral se superponen con los de hemorragia
en muchos pacientes (edad avanzada, hipertension
arterial, ACV previo), por lo cual la decisién de indi-
car ACO debe ser individualizada.

RECOMENDACIONES PARA LA CARDIOVERSION
FARMACOLOGICA DE LA FIBRILACION AURICULAR

La cardioversion farmacoldgica es més simple que la
eléctrica (no requiere anestesia), pero es menos efec-
tiva.

El tratamiento farmacol6gico temprano para res-
taurar el ritmo sinusal se plantea para los pacientes
con FA de menos de 48 horas de evolucion o para quie-
nes, cualquiera que sea la duracion de la arritmia, re-
ciben tratamiento ACO cronico. Se sabe que entre el
50% y el 70% de los pacientes con FA de reciente ins-
talacion presentan reversion espontédnea en las pri-
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meras horas del comienzo de la arritmia. Sin embar-
go, ello es infrecuente en la FA con més de 7 dias de
duracion. El tratamiento farmacoldgico, instituido en
forma precoz y en dosis adecuadas, aumenta las pro-
babilidades de reversién hasta un 90%.

Cuando la duracién de la FA supera las 48 horas o
se desconoce, se debe controlar la frecuencia cardiaca,
si fuese necesario, e iniciar la ACO, que se mantendra
durante por lo menos tres semanas antes de intentar
la reversion farmacoldgica o eléctrica de la arritmia.
Otra opcion es efectuar un ecocardiograma trans-
esofagico para descartar la presencia de trombosis y
luego efectuar la cardioversidn eléctrica e instituir la
ACO.

1. Agentes antiarritmicos con eficacia probada

Amiodarona

La amiodarona no sélo puede revertir la FA y preve-
nir sus recidivas sino que, ademas, disminuye la res-
puesta ventricular.

La tasa de reversion de la FA de iniciacion re-
ciente con amiodarona intravenosa varia entre el
70% y el 90% y es el agente de primera eleccion para
el tratamiento de la FA en los pacientes con inesta-
bilidad hemodindmica. La amiodarona es eficaz como
coadyuvante de la cardioversion eléctrica, para re-
vertir la FA persistente. (24) Administrada por via
oral (600 mg diarios) por 4 a 6 semanas, se logra la
reversion de més del 50% de los pacientes con FA de
duracion menor o igual a un afo. (24) Ademas, po-
dria ser el fArmaco de eleccion para la FA recurren-
te en presencia de una cardiopatia estructural, en
especial si ésta se acomparia de deterioro de la fun-
cidn ventricular izquierda. (25) Se debe considerar
su indicacidn en los pacientes sin cardiopatia estruc-
tural en quienes la arritmia es refractaria a otros
farmacos.

Flecainida

Su efecto se manifiesta alrededor de 3 horas después
de laadministracién oral y de 1 hora de la intravenosa.
Puede convertir la FA en aleteo auricular con conduc-
cion auriculoventricular 1:1, con el deterioro
hemodinamico consiguiente, como puede ocurrir tam-
bién con la propafenona. El efecto proarritmico en los
pacientes con FA tratados con flecainida guarda una
relacion estrecha con la severidad de la patologia car-
diaca subyacente.

Propafenona

Administrada por via intravenosa u oral es altamente
eficaz para revertir las FA con menos de 48 horas de
evolucion; en cambio, la tasa de reversion en los pa-
cientes con FA de mas larga data es mucho menor. En
los pacientes sin cardiopatia estructural, la utilizacion
de una dosis Unica de 600 mg por via oral logra por-
centajes de reversion similares a los obtenidos con
amiodarona pero en un tiempo menor.

Quinidina

La tasa de reversion de la FA de reciente instalacion
con quinidina varia entre el 40% y el 86%. Por lo gene-
ral se usa en combinacién con la digoxina (eventual-
mente con los antagonistas célcicos o los bloqueantes
betaadrenérgicos) para contrarrestar su efecto vagolitico
sobre el nédulo AV. En la actualidad su uso es limitado
por sus efectos adversos cardiacos y extracardiacos.

2. Agentes menos eficaces

Blogueantes betaadrenérgicos

Se han utilizado con éxito en la reversion y la preven-
cion de la FA poscirugia cardiaca y para el control de
la frecuencia ventricular.

Los bloqueantes de los canales del calcio, vera-
pamilo y diltiazem, tienen como indicacion principal
el control de la respuesta ventricular.

La digoxina sélo es atil para el control de la fre-
cuencia en reposo o con esfuerzos leves.

El d-I sotalol no se utiliza para la reversion de la
FA aguda.

Recomendaciones para la cardioversion eléctrica

de la fibrilacion auricular

El éxito de la CVE depende de la densidad de corrien-
te liberada al miocardio auricular, condicionada por el
voltaje del capacitor del desfibrilador, la forma de la
onda de choque, el tamario y la posicion de las paletas-
electrodos y la impedancia transtoracica.

La localizacién de las paletas-electrodos en posi-
cion anteroposterior demostré que es mas eficaz y re-
quirié menos energia que la posicion anterolateral.

Los niveles de energia requeridos para lograr
lareversion de la FA varian entre 150 y 360 joules.

Los desfibriladores con capacidad de liberar cho-
ques con ondas de corriente biféasica al igual que la
cardioversion eléctrica interna (entre catéteres elec-
trodo multipolares) mejoraron la tasa de reversion con
requerimientos menores de energia que aquellos con
corriente monofasica.

Recomendaciones para la reversion
farmacoldgica o eléctrica

Clase |

1. CVE inmediata en pacientes con FA paroxistica y
respuesta ventricular rapida en el curso de un in-
farto agudo de miocardio o sintomas de hipotension,
angina o insuficiencia cardiaca cuando no respon-
dan rapidamente al tratamiento farmacolégico o
en presencia de una via accesoria.

2. Cardioversion farmacolégica o eléctrica en pacien-
tes con estabilidad hemodinamica cuando los sin-
tomas de la FA no se toleran.

Clase lla
1. Cardioversién farmacoldgica o eléctrica para ace-
lerar la restauracion del ritmo sinusal en pacien-
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tes con un primer episodio de FA de una duracion
de menos de 48 horas.

2. CVE o farmacoldgica en pacientes con FA persis-
tente cuando una recurrencia temprana es poco
probable.

3. Nueva CVE o farmacolégica seguida de profilaxis
antiarritmica en pacientes con recidiva de la FA,
sin medicacion antiarritmica, luego de una cardio-
version inicial exitosa.

Clase llb
- Reversion a ritmo sinusal mediante la administra-
cion de drogas antiarritmicas por via oral a pacien-

tes ambulatorios, sin cardiopatia estructural, para
la reversion de episodios de FA aguda, cuando la
seguridad de la droga se hubiera probado en ese
paciente en particular o la droga tuviera bajo efec-
to proarritmico.

Clase 111

1. CV en pacientes que alternan ritmo sinusal con FA
en periodos cortos.

2. Nueva CV en pacientes con periodos cortos de rit-
mo sinusal que recidiva a FA a pesar de multiples
cardioversiones previas seguidas de profilaxis
antiarritmica (nivel de evidencia C).

Recomendaciones para cardioversion farmacologica

FA < 7 dias
Drogas Administra- Recomen- Evidencia  Dosis oral Dosis IV
cién dacion
Amiodarona Oral o IV lla A 1,2-1,8g 10 mg/h - 15 mg/kg/d
Propafenona Oral | A 450-600 mg
Flecainida Oral | A 200-300 mg
Quinidina Oral I1b B hasta 1,2 g
Dofetilida Oral | A 500 pg 2 v/id
FA = 7 dias
Amiodarona Oralo IV lla A 600 mg/dia durante 3-6 semanas
Flecainida Oral I1b B
Propafenona Oral I11b B
Quinidina Oral I1b B

CONTROL DEL RITMO VERSUS CONTROL
DE LA FRECUENCIA

En los pacientes con FA persistente se plantean dos
enfoques terapéuticos, uno tendiente a restaurar y
mantener el ritmo sinusal y el otro, a controlar en
forma adecuada la frecuencia ventricular.

Cuatro estudios compararon estas estrategias e
incluyeron cerca de 5.000 pacientes. Sus conclusiones
fueron que el control de la frecuencia mostro resulta-
dos similares a los del control del ritmo. (26) Una con-
clusién del estudio AFFIRM (27) fue que la anticoa-
gulacion debe continuarse, cualquiera que sea la es-
trategia elegida, en el grupo de pacientes de alto ries-
go tromboembolico. En un subestudio del AFFIRM se
comprobd que la mortalidad fue significativamente
menor con amiodarona que con las drogas de la clase |
y el d-1 sotalol.

El control de la frecuencia estaria reservado para
aquellos pacientes en quienes, luego de méas de un in-
tento de reversion, resulta imposible mantener el rit-

mo sinusal a largo plazo o bien cuando los efectos co-
laterales con las drogas antiarritmicas obligan a
discontinuar el tratamiento. Lo mismo se aplica a los
pacientes muy afosos y asintomaticos.

Mantenimiento del ritmo sinusal

Terapia farmacoldgica

Antes de administrar un antiarritmico se deben con-
trolar los posibles factores precipitantes cardiacos y
extracardiacos. Para la eleccion del antiarritmico se debe
considerar la enfermedad de base, la circunstancia de
aparicion de la FA, etc. Por ejemplo, en la FA generada
por mecanismos vagales la amiodarona es la droga de
eleccion y la flecainida o la propafenona quedan como
drogas de segundo orden. Los bloqueantes betaadre-
nérgicos pueden agravar esta condicién, mientras que
en los pacientes con FA mediada por aumento del tono
simpético son la primera eleccion. Con las drogas de
clase 1A, IC y Il debe monitorizarse la duracion del
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intervalo QT y del QRS que, salvo para el caso de la
amiodarona, no debe exceder los 520 mseg.

Amiodarona

Entre el 60% y el 70% de los pacientes mantienen el
ritmo sinusal a largo plazo con esta droga después de
la reversion con una dosis de 200 mg/dia. (24, 25, 28)
En los pacientes con insuficiencia cardiaca, la amio-
darona es la droga de mayor seguridad y eficacia para
mantener el ritmo sinusal.

Flecainida

Se ha sefialado su utilidad para evitar las recurrencias
en dosis diarias de 200 mg, aunque su uso esté limita-
do a las formas de FA solitaria. No se debe adminis-
trar en pacientes con alteracién manifiesta de la fun-
cién ventricular por su efecto proarritmico e inotropico
negativoy en los portadores de cardiopatia isquémica.

Quinidina

Se ha sefalado su potencial proarritmico e incremen-
to de la mortalidad bajo su accion, en particular en los
pacientes con insuficiencia cardiaca.

Propafenona

Es menos eficaz que la amiodarona para preservar el
ritmo sinusal en dosis de 450 mg/dia. Por su efecto
depresor del inotropismo y proarritmico no debe em-
plearse en pacientes con insuficiencia cardiaca y/o car-
diopatia isquémica.

Sotalol

Varios estudios demostraron una reduccion importante
de la recurrencia de la FA con el d-I sotalol: en dosis
de entre 160 mg y 320 mg diarios es una droga segura
y eficaz para el mantenimiento del ritmo sinusal
poscardioversion, especialmente en pacientes con car-
diopatia isquémica y/o hipertension arterial.

En FA persistente de primera vez se puede inten-
tar la reversion farmacolégica o eléctrica. Sin trata-
miento farmacolégico luego de la reversién, sélo un
25% de los pacientes se encuentran en ritmo sinusal
al afio. Ante una recidiva, puede volver a intentarse la
reversion, seguida de tratamiento antiarritmico.

Frente a recidivas reiteradas es aconsejable cam-
biar de estrategia y controlar farmacolégicamente la
frecuencia cardiaca.

En la Tabla 2 se resumen las drogas que pueden
elegirse inicialmente en pacientes con o sin cardiopa-
tia estructural para la FA recidivante.

Recomendaciones para el tratamiento farmacolégico
en el mantenimiento del ritmo sinusal

Clase |

1. Tratar las causas reversibles de la FA antes de ini-
ciar tratamiento antiarritmico.

2. Seleccionar la terapéutica antiarritmica para man-
tener el ritmo sinusal en pacientes sintomaticos
durante la FA basados de manera especial en la
seguridad.

Clase lla

1. Efectuar tratamiento farmacolégico en pacientes
con FA recidivante asintomética u oligosintomatica
para mantener el ritmo sinusal.

2. Efectuar tratamiento antiarritmico para mantener
el ritmo sinusal en pacientes con miocardiopatia
inducida por taquicardia debida a FA para preve-
nir su progresion.

El tratamiento antiarritmico ambulatorio puede
iniciarse en determinados pacientes con drogas de
seguridad comprobada.

Clase Ilb

1. Efectuar tratamiento antiarritmico para mantener
el ritmo sinusal para prevenir la insuficiencia car-
diaca en pacientes seleccionados.

2. Efectuar combinaciones de drogas antiarritmicas
para mantener el ritmo sinusal cuando la terapéu-
tica con una droga no fue eficaz.

Clase 111

1. Utilizar un antiarritmico determinado para man-
tener el ritmo sinusal en pacientes con factores de
riesgo proarritmicos.

2. Utilizar tratamiento antiarritmico para mantener
el ritmo sinusal en pacientes con disfuncién del

TABLA 2
Drogas antiarritmicas para la prevencion de recurrencias de fibrilacién auricular
teniendo en cuenta su seguridad y eficacia

Sin alteracion HTA sin HTA-HVI Cardiopatia Insuficiencia
estructural cardiaca HVI isquémica cardiaca
congestiva
Propafenona Propafenona Amiodarona Amiodarona Amiodarona
Flecainida Flecainida Sotalol Dofetilida (*)
Amiodarona Amiodarona Dofetilida (*)
Sotalol Sotalol

Dofetilida (*) Dofetilida (*)

(*) No disponible en la Argentina.
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noédulo sinusal o del nédulo AV en ausencia de
marcapasos activo.

Control de la frecuencia ventricular durante
la fibrilacién auricular

El control de la frecuencia cardiaca en la FA es impe-
rativo para mejorar la funcién ventricular y los sinto-
mas y prevenir el desarrollo de una taquicardio-
miopatia.

Se consideran margenes Utiles frecuencias de en-
tre 60 y 80 latidos por minuto en reposo y de entre 90
y 115 durante el ejercicio.

Tratamiento farmacoldgico

Digoxina

Es util en pacientes con disfuncién ventricular iz-
quierda o insuficiencia cardiaca y en los afiosos con
escasa actividad fisica. Puede asociarse con los
bloqueantes betaadrenérgicos o con los antagonistas
del calcio.

Bloqueantes de los canales del calcio

Los méas empleados son el verapamilo y el diltiazem.
Ejercen un efecto adecuado en el control de la frecuen-
cia tanto en reposo como durante el esfuerzo y son las
drogas de eleccién en los pacientes sin falla de bombay
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

Betabloqueantes

Se utilizan en forma aislada o asociados con otras drogas.
Recomendaciones para el control de la frecuencia
cardiaca en pacientes con fibrilacion auricular

Clase |

1. En pacientes con hipotension e insuficiencia car-
diaca, su uso debe ser muy cuidadoso o evitarse.

2. Evaluar la frecuencia cardiaca en reposo y en ejer-
cicio en pacientes con FA persistente o permanen-
te y controlarla con farmacos en forma individual
llevandola a rangos fisiologicos.

Clase lla

1. Administrar una combinacion de digoxina y un
blogueante betaadrenérgico o calcioantagonista
para controlar la frecuencia cardiaca en reposo y
en esfuerzo en pacientes con FA.

2. Utilizar medidas no farmacoldgicas para controlar
la frecuencia cardiaca (modulacién o ablacién del
nédulo AV) cuando los fArmacos son insuficientes.

Clase llb

1. Administrar digoxina como Unico agente para con-
trolar la frecuencia cardiaca en pacientes con FA
persistente con nivel bajo de actividad fisica.

2. Administrar amiodarona intravenosa en pacientes
hemodinamicamente estables con FA y conduccion
a través de una via accesoria.

Clase 111

1. Administrar digital como Unico agente para con-
trolar una respuesta ventricular rapida en pacien-
tes con FA paroxistica.

2. Ablacién con catéter sin haber intentado previa-
mente tratamiento médico para controlar la res-
puesta ventricular en la FA persistente o perma-
nente.

FIBRILACION AURICULAR EN EL POSOPERATORIO
DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR

La FA es una complicacion frecuente en el posope-
ratorio de cirugia cardiovascular y su incidencia es
del 20% al 40%, segun el tipo de cirugia considera-
do. Su prevalencia supera el 90% entre las otras
arritmias auriculares (taquicardia auricular y aleteo
auricular).

La edad de los pacientes ha sido el elemento
predictor més fuerte en todas las series analizadas (3%
a 4% en menores de 40 afios y 30% a 40% en mayores
de 65 afnos).

La FA se presenta dentro de los cinco a seis dias
del posoperatorio con una incidencia mayor entre el
segundo y el tercer dia. El porcentaje de reversion
es de méas del 80% en el periodo intrahospitalario y
alcanza el 90% dentro de un periodo de 4 a 6 sema-
nas. Estas cifras corresponden a pacientes que se
encuentran en ritmo sinusal en el preoperatorio. Los
enfermos con FA previa y que después de la cirugia
revierten a ritmo sinusal tienen una tasa alta de
recidivas. (29)

Si bien la FA es una complicacion frecuente, no se
asocia con peor evolucién o mayor mortalidad. Sélo se
relaciona con mayor estadia intrahospitalaria y con
costos mas elevados de internaciéon. La complicacion
tromboembolica es infrecuente.

La recidiva de la arritmia no es frecuente. Si ello
ocurre, se debera evaluar si es conveniente un nuevo
intento de reversion o bien controlar la frecuencia car-
diaca e indicar la anticoagulacion oral.

Recomendaciones para la prevencion
y el tratamiento de la fibrilacion auricular
en el posoperatorio de cirugia cardiovascular

Clase |

1. Betabloqueantes en forma oral para prevenir
FA posoperatoria en ausencia de contraindica-
ciones.

2. En la FA del posoperatorio, iniciar tratamiento
farmacoldgico con drogas con accion bloqueante a
nivel del nodo AV (B).

3. Anticoagulacién luego de 48 horas de iniciada la
FA (B).

4. CVE en los pacientes con insuficiencia cardiaca,
isquemia miocardica o en las primeras horas del
posoperatorio en pacientes bajo efecto anestésico y
ventilacion mecanica (C).
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Clase 11

1. Tratamiento preventivo con amiodarona, tanto oral
(preoperatorio) como parenteral (posoperatorio), en
pacientes con alto riesgo de desarrollar FA (B).

2. Amiodarona o CVE para restaurar RS. Las condicio-
nes para el tratamiento son similares a las de los pa-
cientes no sometidos a cirugia cardiovascular (B).

3. La FA posoperatoria refractaria o recidivante se
abordara con tratamiento farmacoldgico al igual
gue en los pacientes no sometidos a cirugia
cardiovascular (B).

4. Pacientes con alta probabilidad de reversion a rit-
mo sinusal, control con ETE entre los dias 7 y
10 de evolucién intrahospitalaria para realizar
CVE (C).

FIBRILACION AURICULAR EN EL
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

La frecuencia ventricular elevada y la pérdida de la
sistole auricular pueden determinar una caida acen-
tuada del volumen minuto cardiaco con deterioro
hemodinamico e incrementar la isquemia miocéardica.
Ambas situaciones obligan a la CVE inmediata. (30)

En la FA bien tolerada, la amiodarona puede redu-
cir significativamente la respuesta ventricular con la
ventaja adicional de la reversion de la arritmia en un
numero importante de los casos. Se debe administrar
un goteo 1V de una dosis de 5 a 7 mg/kg de peso du-
rante 30 a 60 minutos y se contindia con 800 a 1.000
mg en las siguientes 24 horas.

Frente a una buena funcién ventricular y en au-
sencia de enfermedad broncopulmonar severa o tras-
tornos de la conduccidén auriculoventricular, la frecuen-
cia cardiaca se puede controlar con agentes betablo-
gueantes como el atenolol (2,5a5mgen2 minIVy
hasta 10 mg en 15 min).

También es recomendable el uso de la digoxina IV,
inicialmente 0,25 mg, dosis que debe repetirse a las 4
horas.

Aun cuando la fibrilacion auricular haya sido transi-
toria, se debe indicar heparina durante la hospitalizacion.

Recomendaciones

Clase |

1. CVE en pacientes con compromiso hemodinamico
severo o isquemia incontrolable (C).

2. Amiodarona IV en ausencia de compromiso
hemodinamico (C).

3. Digital IV para disminuir la frecuencia ventricular
rapida (C).

4. Betabloqueantes IV para reducir una respuesta
ventricular acelerada en ausencia de signos clini-
cos de disfuncién ventricular izquierda, broncoes-
pasmo, enfermedad pulmonar crénica o bloqueo
auriculoventricular (C).

5. Anticoagulacion (C).

Clase lla

- Diltiazem o verapamilo IV para disminuir una fre-
cuencia ventricular elevada cuando la amiodarona
y los betabloqueantes estan contraindicados o han
sido ineficaces (C).

Clase 111
- Antiarritmicos tipo IC en infarto agudo (C).

LA FIBRILACION AURICULAR EN EL SINDROME
DE WOLFF-PARKINSON-WHITE

La presencia de FA en el sindrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW) es una complicacién que puede llevar a
la muerte subita (MS) con una incidencia del 0% al
0,6%. La incidencia global de FA o AA en estos pacien-
tes varia entre el 21% y el 56%. (13)

El mayor riesgo de MS por FA se ha sefialado en
pacientes que poseen vias de preexcitacion multiples
o de localizacion posteroseptal y en aquellos con pe-
riodo refractario de la via accesoria menor de 250 mseg.

Los pacientes con sindrome de WPW, FA y
descompensacion hemodindmica se deben tratar con
CVE en forma inmediata. Cuando el paciente se pre-
senta hemodindmicamente estable es posible utilizar
amiodarona IV o drogas de la clase | con la intencion
de revertir la taquiarritmia auricular. No deben utili-
zarse la digoxina o el verapamilo.

Recomendaciones

Clase |

1. Ablacidn por radiofrecuencia de la via accesoria AV
en pacientes sintomaticos, en especial en los que
han presentado sincope, respuesta ventricular réa-
pida o en aquellos con periodo refractario corto de
la via accesoria (B).

2. CVE inmediata para prevenir la fibrilacion
ventricular en pacientes con WPW y FA de alta res-
puesta ventricular, asociados con inestabilidad
hemodinamica (B).

3. FA'y WPW con buena tolerancia hemodindmica y
QRS = 120 mseg, tratamiento con amiodarona IV (C).

Clase llb

1. Administracion de amiodarona, quinidina IV en
pacientes con FA hemodinamicamente estables (B).

2. La CVE inmediata en caso de que la taquiarritmia
se torne hemodindmicamente inestable (B).

Clase 111
- Administracion 1V de drogas betabloqueantes,
digitalicos, diltiazem o verapamilo (B).

FIBRILACION AURICULAR E HIPERTIROIDISMO

La fibrilacion auricular es una arritmia que acompa-
fia con frecuencia al hipertiroidismo; su incidencia
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oscila entre el 10% y el 25% de los pacientes. Es mas
frecuente en hombres y en menores de 75 afios.

El tratamiento debe estar dirigido en forma primor-
dial a normalizar la funcidn tiroidea y controlar la fre-
cuencia ventricular. Por lo general se asocia con la re-
version espontdnea a ritmo sinusal; si esto no sucede,
se recurre a la CVE. Otras estrategias son innecesarias
mientras persiste el estado de tirotoxicosis. (31)

Recomendaciones

Clase |

1. Betabloqueantes para el control de la respuesta
ventricular si no hay contraindicaciones (B).

2. Si no pueden administrarse betabloqueantes, an-
tagonistas de los canales del calcio (diltiazem o
verapamilo) (B).

3. ACO con una RIN entre 2 y 3 para prevenir la
tromboembolia (C).

4. En eutiroidismo, la profilaxis antitrombdtica es la
misma que para los pacientes sin hipertiroidismo (C).

FIBRILACION AURICULAR y EMBARAZO

La fibrilacion auricular es excepcional sin causa apa-
rente durante la gestacion.

El tratamiento no difiere del que debe efectuarse fue-
ra de la gestacion, con excepcion del tratamiento
anticoagulante, que requiere una consideracion especial.

Control de la frecuencia

Digoxina

Droga de eleccion para control de la frecuencia. (32-
34) No es teratogénica, no tiene efectos adversos en el
recién nacido y es compatible con la lactancia (32, 33)
(categoria C)(*). (35)

Betabloqueantes

No existen diferencias apreciables con respecto a sus
efectos fetales seglin el compuesto, con excepcion del
atenolol por mayor riesgo (categoria D) (35) (retardo
del crecimiento, hipoglucemia, bradicardiay depresion
respiratoria en el recién nacido). Se excretan en la le-
che materna sin que esto contraindique la lactancia
(categoria B, C) (35) (segun el compuesto).

Bloqueantes calcicos

Diltiazem: hay poca experiencia durante el embarazo
y se ha utilizado por periodos breves, sin efectos ad-
versos (categoria C). (35)

Verapamilo

Se ha utilizado para el tratamiento intraGtero de
arritmias fetales y no se han comunicado efectos ad-
versos (categoria C). (35)

(*) La categoria hace referencia a la toxicidad de las drogas en el embara-
zo, seglin la FDA. (35)

Reversion farmacolégica y control del ritmo

Quinidina

Es una droga segura y sin efecto teratogénico. (32-
34) Atraviesa la barrera placentaria y alcanza nive-
les fetales similares a los maternos. (32, 33) Se han
informado plaquetopenia y lesion del VIII par en el
recién nacido. (32) Se excreta en la leche en concen-
traciones bajas. (33, 34) Es compatible con la lactan-
cia (categoria C). (35)

Flecainida

Atraviesa la placenta y si bien es teratogénica en ani-
males, no se han comunicado efectos adversos en se-
res humanos (33, 34) (categoria C). (35)

Amiodarona

Alcanza niveles fetales inferiores a los maternos, tie-
ne escaso efecto proarritmico y no es teratogénica. (35)
Con el uso prolongado puede producir hipotiroidismo
o hipertiroidismo y bocio. Debe utilizarse por via oral
o intravenosa cuando otros agentes han fracasado. Se
excreta en la leche en concentraciones mayores. Su
uso en la lactancia no es aconsejable (categoria D).

Cardioversion eléctrica

Puede efectuarse en cualquier momento de la ges-
tacion, tomando las precauciones habituales de esta
préctica.

Recomendaciones

Clase |

1. Digoxina, betabloqueantes o bloqueantes célcicos
para control de la frecuencia (C).

2. CVE en pacientes hemodinamicamente inestables
(©).

3. Anticoagulacion en pacientes con FA crénicay ries-
go emboligeno aumentado (A).

4. Anticoagulacién en pacientes con FA persistente
antes y después de la CVE o farmacoldgica (C).

Clase lla

1. Reversion farmacolégica en la FA que aparece du-
rante el embarazo (asociacion digital-quinidina,
flecainida, propafenona o amiodarona) (C).

2. CVE en la FA sintomética que se presenta durante
el embarazo seguida de tratamiento profilactico
para mantenimiento del RS (C).

FIBRILACION AURICULAR EN LA
MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

Entre el 15% y el 50% de los portadores de miocar-
diopatia hipertroéfica (MCH) presentan taquiarritmias
auriculares y/o FA paroxistica en el ECG de Holter.
(37) La mayoria de los episodios son asintomaticos,
pero cuando son sostenidos y/o con frecuencias
ventriculares elevadas pueden causar tromboembolia
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sistémica o una reduccion critica del volumen minuto
cardiaco, con presincope o sincope. (36) No existen
estudios sistematicos para el tratamiento de la FA con
farmacos antiarritmicos en la MCH, pero como la in-
cidencia de ACV isquémicos es alta, se justifica tratar
de restaurar y mantener el RS y realizar ACO.

Recomendaciones

Clase |

1. LaCVE parala FA aguda con respuesta ventricular
elevada y descompensacion hemodinamica (C).

2. ACO (RIN 2 a 3) para la prevencion de la trombo-
embolia (B).

Clase lla

1. Reversion farmacoldgica o eléctrica en pacientes
con FA sin sintomas u oligosintométicos (C).

2. Medicacion antiarritmica para la prevencion de las
recidivas. Los datos disponibles son insuficientes
para recomendar un agente sobre otro, pero la
amiodaronay la disopiramida son los preferidos (C).

FIBRILACION AURICULAR
EN LA ENFERMEDAD PULMONAR

La FA es una complicacidén frecuente en pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y
aumenta el riesgo de padecerla durante las exa-
cerbaciones. (14) El tratamiento de la enfermedad
pulmonar subyacente, el de la hipoxia y del desequili-
brio &cido-base constituye la primera linea terapéuti-
ca. La teofilina y los agonistas betaadrenérgicos son
drogas que, si bien disminuyen el broncoespasmo,
pueden iniciar el episodio de FA e incrementar la res-
puesta ventricular.

El control de la frecuencia ventricular se logra, por
lo general, con antagonistas de los canales del calcio y
la digoxina. La terapia antiarritmica y la cardioversion
eléctrica en el intento de revertir el episodio de FA de-
ben estar precedidas por la compensacion respiratoria.

Recomendaciones

Clase |

1. En pacientes que desarrollan FA durante una en-
fermedad pulmonar o exacerbacion de su enferme-
dad pulmonar cronica: la correccion de la hipoxia'y
la acidosis deben ser las primeras medidas tera-
péuticas (C).

2. Los bloqueantes de los canales del calcio estan in-
dicados para disminuir la respuesta ventricular (C).

3. La cardioversion eléctrica se indicara si la FA de-
sencadena descompensacion hemodindmica (C).

Clase 111

1. Lateofilinay los estimulantes beta adrenérgicos (C).

2. Betabloqueantes, sotalol, propafenona y adeno-
sina (C).

LA PREVENCION DE LA FIBRILACION AURICULAR
MEDIANTE LA ESTIMULACION AURICULAR PERMANENTE

La estimulacién auricular (EA) es una terapéutica al-
ternativa en la FA e incluye: 1) la EA convencional en
forma permanente, 2) la EA multisitio, 3) la EA dina-
mica y 4) la desfibrilacién auricular interna. Las tres
primeras opciones se utilizan en la prevencion de la
FA mientras que la desfibrilacion auricular constitu-
ye una alternativa terapéutica de la FA alun no bien
establecida.

La estimulacion auricular permanente (EAP)

Los datos aportados por varios estudios pros-
pectivos (37-39) demuestran claramente una dis-
minucioén de la incidencia de FA en pacientes con
enfermedad del nédulo sinusal (ENS) y EAP. Se ha
demostrado que la modalidad de estimulacion AAI
es mejor que la estimulacion DDD en pacientes con
ENS.

La estimulacién auricular multisitio

A pesar del discreto efecto favorable a favor de la
resincronizacion auricular no hay evidencias que
convaliden su indicacion.

La estimulacién auricular dinamica o
“antifibrilatoria”
La EA dinamica incorpora en los marcapasos conven-
cionales algoritmos opcionales con el fin de estabili-
zar la frecuencia auricular mediante la sobrestimu-
lacidn auricular y previene de esta manera la disper-
sion de la refractariedad cuyas consecuencias arrit-
mogénicas son bien conocidas.

Los estudios a largo plazo todavia no permiten rea-
lizar recomendaciones.

Efectos deletéreos de la estimulaciéon del VD en
pacientes con ICC y fibrilacidon auricular

Varios estudios han postulado que la resincronizacion
ventricular disminuye la remodelacion ventricular iz-
quierday la incidencia de FA. Dos estudios prospectivos
en curso permitiran aclarar su utilidad.

Recomendaciones de la EA como tratamiento
preventivo de la fibrilacidon auricular

La utilidad de la estimulacion auricular como trata-
miento preventivo de la FA en pacientes sin indicacio-
nes convencionales de marcapasos aun no se ha com-
probado en estudios controlados y aleatorizados para
establecer recomendaciones.

Recomendaciones

- Pacientes con episodios de FA con indicacion
de marcapasos por:

- Enfermedad del nédulo sinusal
La modalidad de estimulaciéon (AAI) o bicameral
(DDD) se recomienda en pacientes con ENS y epi-
sodios de fibrilacion auricular (clase 11a).
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- Bloqueo AV completo

En pacientes con indicacién de marcapasos por blo-
queo auriculoventricular completo, los beneficios de
la estimulaciéon bicameral en la prevencién de la FA
adn son controversiales.

ABLACION POR RADIOFRECUENCIA
DE LA FIBRILACION AURICULAR

La identificacién del mecanismo electrofisioldgico de
la FA de origen focal en forma predominante en las
venas pulmonares (VP) y la descripcién de multiples
ondas reentrantes en su mantenimiento llevo al desa-
rrollo de intervenciones quirdrgicas y a la ablacion por
radiofrecuencia para el tratamiento de esta arritmia.
El entusiasmo inicial con la ablacion de estos focos
fue atenuado por la frecuente recurrencia de la FA 'y
por el riesgo de estenosis de las VP, (40) Esta estrate-
gia se ha reemplazado en los Ultimos afios por técni-
cas destinadas a aislar anatémicamente las VP me-
diante la interrupcién de la conduccién entre ellas y
la auricula izquierda. (41)

Indicaciones

Debido a que la ablacion de las venas pulmonares es un
procedimiento relativamente nuevo, alin no se han es-
tablecido indicaciones de clase I, 11 o 111 existentes para
otras arritmias por falta de estudios controlados. Una
publicacion reciente (41) muestra la experiencia en un
numero importante de pacientes con FA sometidos al
aislamiento de las VP por radiofrecuencia (n = 589)
versus un grupo de caracteristicas clinicas similares
seguido con medicacion antiarritmica (n = 582). En
dicho trabajo se observ6 una diferencia significativa a
favor del grupo con ablacién en lo que respecta a
sobrevida, morbilidad (insuficiencia cardiaca y eventos
embodlicos isquémicos), recurrencias de FA y calidad de
vida. Un analisis de 14 estudios que incluyé 2.352 pa-
cientes en quienes se efectud aislamiento de las VP re-
fiere un éxito del 66% en un seguimiento de 13 meses.

Indicaciones de la ablacién por radiofrecuencia

Paciente “ideal” (equivalente a clase I)

1. Joven (menor de 50 afios).

2. Corazon estructuralmente normal (auricula iz-
quierda < 45 mm) (FA “solitaria”™).

3. FA paroxistica frecuente y/o sintomatica.

4. Recurrencias a pesar del uso de drogas antiarrit-
micas.

Paciente “aceptable” (equivalente a clase II)

Edad intermedia (55 a 75 afios).

Cardiopatia estructural con Al < 60 mm.
Enfermedad pulmonar asociada.

FA persistente o recurrente.

Recurrencias a pesar del uso de drogas antiarrit-
micas.

agkrwNPE

Paciente “no aceptable” (equivalente a clase Ill)

1. Afoso (mayor de 75 afos).

2. Cardiopatia estructural severa con Al > 60 mm
ylo patologia asociada severa (p. ej., EPOC grave).

3. FA cronica de larga evolucion (> 5 afios).

4. Presenciade trombo en la Al, a pesar de anticoagu-
lacion apropiada.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE LA FIBRILACION AURICULAR

Hasta el presente se han desarrollado multiples pro-
cedimientos para el tratamiento quirdrgico de la FA
con el propdsito de realizar una terapia curativa.

La hipotesis de reentradas multiples permiti6
el desarrollo de técnicas como la del “corredor”,
orientadas a la recuperacion del RS. A pesar de res-
taurarlo inicialmente, se observaron nuevos episo-
dios de arritmias y/o la necesidad de colocacién de
marcapasos por disfuncién del nédulo sinusal
(DNS).

Con posterioridad se desarrollé la técnica del “la-
berinto”, que consistia en multiples incisiones sobre
ambas auriculas para interrumpir las reentradas (42)
y es la técnica mas efectiva para prevenir la recurrencia
de la arritmiay recuperar la sistole auricular (aproxi-
madamente en el 95% de los casos). Lo complejo de su
técnica y la necesidad de tiempos prolongados de cir-
culacion extracorpérea han hecho que su difusion y
aplicacion sea muy limitada.

A pesar de la baja incidencia de complicaciones
mayores (accidentes cerebrovasculares, infarto
perioperatorio y aun la muerte), el tratamiento qui-
rurgico de la FA se reserva para los pacientes que de-
ben ser sometidos a otro procedimiento de cirugia car-
diaca.

Otra técnica alternativa es la de Sueda, que se li-
mita a la compartimentalizacidn de la pared posterior
de la Al. (43)

Se han desarrollado técnicas quirdrgicas menos
invasivas, por diferentes tipos de ablacion mediante
el aislamiento de las venas pulmonares con crioabla-
cion, laser (44) o radiofrecuencia unipolar con catéteres
flexibles endocéardicos y/o epicardicos. (45) Con el ad-
venimiento de la cirugia coronaria sin circulacién
extracorpodrea y de catéteres epicardicos bipolares, la
radiofrecuencia se puede utilizar para el tratamiento
de la FA crénica asociada con la enfermedad coronaria
(46) y, por ultimo, también se ha sugerido el uso de
microondas. (47)

Para la prevencion de ACV se ha propuesto la re-
seccion u obliteracion de la orejuela izquierda duran-
te el tratamiento quirurgico de los pacientes someti-
dos a cirugia coronaria y/o valvular, asi como procedi-
miento Unico en pacientes de alto riesgo de ACV e im-
posibilidad de efectuar ACO. El procedimiento se pue-
de efectuar por toracoscopia o por via endovascular
para la obliteracién de la orejuela.
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