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Introduccion:
porqué otra obra sobre fibrilacion auricular

F. Arribas

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario «Doce de Octubre». Madrid.

Hace no muchos afios, MONOCARDIO dedicaba
uno de sus numeros a la «Fibrilacion auricular no reu-
matica». Nos deberiamos preguntar, por tanto, si hay
motivo para volver a tratar el mismo tema, o parecido,
en esta ocasion con el titulo de «Fibrilacion auricular:
tratamiento». Que en octubre del afio 2001, el ACC,
la AHA, la ESC (y con ella la SEC) y la NASPE firmen
un documento con las Guias para el manejo de los
pacientes con fibrilacién auricular, con 70 paginas y
580 referencias bibliograficas, nos hace pensar que
en efecto, la vieja fibrilacion auricular es objeto de ex-
tensa y renovada atencion en el momento actual.

Este interés por la fibrilacion auricular se funda-
menta en varias razones. Una de ellas es que la edad
media de los individuos de nuestra sociedad se ha
incrementado sensiblemente, siendo las expectativas
de vida en cantidad y calidad cada vez mayores. Por
ello la fibrilacion auricular, con una prevalencia para-
lela a la edad, cobra mayor relevancia. Otra de las
razones se halla en las expectativas que el desarro-
llo de la arritmologia clinica ha creado. En estos afios
se ha llegado a la curacion de diferentes tipos de
arritmia a partir del conocimiento de su mecanismo.
Sin embargo la fibrilacién auricular aun desafia el al-
cance del conocimiento y las técnicas terapéuticas.
A estas razones sumamos que de forma generaliza-
da los médicos hemos tomado conciencia de que la
fibrilacion auricular no tiene un prondstico benigno.

Paralelamente se han desarrollado areas de in-
vestigacion que nos han llevado a conocer que pue-
de haber diferentes tipos de fibrilacion auricular, ge-
neradas por diferentes mecanismos. Igualmente se
avanza en el conocimiento de los diferentes proce-
sos patolégicos que llevan a la aparicion de fibrila-
cién auricular y cémo la propia fibrilacion auricular
genera cambios que influyen en su comportamjento
clinico, desde el nivel molecular al anatomico. Estos
avances, lejos de permanecer en el restringido mun-
do del laboratorio o del ambito experimental, se es-
tan transfiriendo a la aplicacion clinica y hoy se iden-
tifica a pacientes que pueden ser candidatos a téc-
nicas de ablacion del substrato de fibrilacion auricu-
lar o pacientes que se pueden beneficiar del efecto
antifibrilatorio de farmacos «no antiarritmicos» como
los inhibidores de los receptores de angiotensina.

La preocupacion por la forma mas correcta de en-
focar el tratamiento de los pacientes con fibrilacion
auricular se ha traducido también en la realizacion
de estudios dirigidos a evaluar el efecto de los tra-
tamientos convencionales. Por una parte, el trata-
miento anticoagulante se ha consolidado como una
indicacion incuestionable en multiples situaciones.
Por otra, recientemente se han publicado los datos
de importantes estudios que evalluan la eficacia de
diferentes regimenes terapéuticos antiarritmicos y de
otros que cuestionan la utilidad de estos tratamien-
tos frente al mero control de frecuencia.

No hay duda, pues, que desde el ultimo ndmero
de MONOCARDIO sobre fibrilacion auricular se ha
generado una importante cantidad de informacion
cientifica, en forma de resultados de estudios, im-
plementacion de nuevas terapias y de gufas de ac-
tuacion clinica. Por otra parte se ha producido un
cambio en la actitud de los profesionales de la me-
dicina, por lo que desde la atencion primaria se ge-
neran un ndmero importante de consultas.

Este nimero de MONOCARDIO, «Fibrilacion auri-
cular: tratamiento», pretende ordenar esta informa-
ciony llevarla a la préctica clinica cotidiana de nues-
tras consultas de cardiologia.

Para ello hemos elegido un numero restringido de
autores con reconocida experiencia que abordaran
el enfoque terapéutico actual de la fibrilacion auri-
cular en sélo tres capitulos, evitando las repeticiones
en lo posible, y buscando obtener coherencia y con-
tinuidad en grandes bloques tematicos.

En el primer capitulo, Fibrilacion auricular: pers-
pectiva y planteamiento, la Dra. Maricruz Moreno y
colaboradores, de la Unidad de Arritmias, del Insti-
tuto Cardiovascular del Hospital Clinico San Carlos,
hacen una puesta en escena de la actitud ante la
fibrilacion auricular, reconociendo las mdltiples fa-
cetas del complejo problema. En el segundo capi-
tulo, Tratamiento farmacoldgico de la fibrilacion au-
ricular, la Dra. Maria Lopez Gil y cols., de la Unidad
de Arritmias, del Servicio de Cardiologia del Hospi-
tal Universitario «Doce de Octubre», resume la si-
tuacion actual de la terapéutica con farmacos,
esencial para la gran mayoria de pacientes. Con un
espiritu eminentemente practico la mayoria de la in-
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formacion se ha plasmado en tablas y diagramas
de actuacion. Por ultimo, en el tercer capitulo, Tra-
tamiento no farmacoldgico de la fibrilacion auricu-
lar, el Dr. Rafael Peinado y cols., de la Unidad de
Arritmias y Electrofisiologia, de la Unidad Médico-
Quirargica de Cardiologia del Hospital Universitario
«La Paz», nos acerca a la practica clinica de una
forma especialmente clara las indicaciones y resul-
tados de las diferentes opciones, tan variadas, re-
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servadas a determinados pacientes con fibrilacion
auricular, 0 a momentos concretos en la historia de
un paciente.

La mejor respuesta a la pregunta de porqué otra
obra sobre fibrilacion auricular esta en la excelencia
de los capitulos de cada autor, a sabiendas de que
solo los lectores de MONOCARDIO tienen la ultima
palabra. Espero que su veredicto sea de aceptacion
de esta nueva obra.
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Fibrilacion auricular:
perspectiva y planteamiento

Maricruz Moreno, Julian Villacastin, Nicasio Pérez-Castellano,
Lucia Alvarez, Ricardo Morales y Carlos Macaya
Unidad de Arritmias. Instituto Cardiovascular del Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

En la Ultima década la ablacion con radiofrecuencia
ha revolucionado la arritmologia terapéutica y ha per-
mitido tratar eficazmente a pacientes con taquicardias
por vias accesorias, taquicardias intranodales, flutter
auricular e incluso algunas formas de taquicardia ven-
tricular. Por otra parte, el desfibrilador implantable se
ha impuesto como el tratamiento de eleccion para la
mayor parte de los pacientes con arritmias potencial-
mente mortales. La fibrilacion auricular (FA) es la arrit-
mia mas frecuente en la practica clinica y sin embar-
go parecia que se iba a quedar descolgada de estos
avances terapéuticos ya que durante muchos afos no
habia despertado mucho interés cientifico. Sin embar-
go, recientes avances en la comprension de su fisio-
patologia junto con nuevas estrategias farmacolégicas
y no farmacolégicas tanto para su prevencion como
para su tratamiento, han favorecido el que actualmen-
te sea la arritmia en la que mas empeno esta ponien-
do la comunidad cientifica para su control.

DEFINICION

La FA consiste en un ritmo auricular rapido (entre
400y 700 Ipm), desordenado, desincronizado y sin ca-
pacidad para producir contracciones auriculares efec-
tivas. Electrocardiograficamente se caracteriza por re-
emplazo de las ondas P del ritmo sinusal normal, por
oscilaciones rapidas u ondas fibrilatorias (ondas «f»)
que varian en forma, tamafio y tiempo, siendo mas vi-
sibles en las derivaciones precordiales V1 y V2.
Debido a los distintos grados de penetracion de las
ondas «f» en la unién AV (no todos los impulsos pasan
y se van parando a distintos niveles de la estructura
nodal), la respuesta ventricular es irregularmente irre-
gular y su frecuencia dependera de las propiedades
electrofisiolégicas del nodo AV, del tono simpatico o
vagal y de la accion de ciertos medicamentos.

Desde el punto de vista electrocardiografico, un rit-
mo ventricular regular en presencia de FA, debe ha-
cer pensar; si es lento, en un ritmo de escape de la
unién AV como se ve con frecuencia por ejemplo, en

la intoxicacion digitélica. Por el contrario, una taqui-
cardia irregularmente irregular, con complejos QRS
anchos, rapida (mayor de 200 Ipm) y sostenida, debe
sugerirnos una FA con blogueo de rama subyacente
o conduccioén a través de una via accesoria (fig. 1).

EPIDEMIOLOGIA

Se calcula que la FA afecta el 0,4% de la pobla-
cion general aumentando su incidencia con la edad.
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Figura 1.—Taquicardia irregularmente irregular con QRS ancho.
Este electrocardiograma muestra un ejemplo de fibrilacion auri-
cular con imagen de bloqueo de rama.
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La edad promedio de presentacion es a los 75 afnos,
y aproximadamente un 75% se encuentran entre 65
y 85 afos. En estudios recientes se ha comunicado
qgue en sujetos mayores de 65 afios la prevalencia en
hombres fue del 9,1% y en mujeres del 4,8%'-2. En
estudios prospectivos, la incidencia de FA aument6
de menos del 0,1% al afio en menores de 40 afos a
1,5% por afo en mujeres y a mas del 2% en hom-
bres; mayores de 80 afios de edads.

La frecuencia de la FA en pacientes sin historia de
enfermedad cardiopulmonar (FA aislada o solitaria)
oscila entre el 12% vy el 30% de todos los casos de
FA, dependiendo de la seleccion de los pacientes en
las distintas series®.

CLASIFICACION

Existe una plétora de clasificaciones clinicas de fi-
brilacion auricular.

Algunas se basan en aspectos temporales, en cri-
terios electrocardiograficos, en la evolucion clinica o
bien en relacién a estados patoldgicos, cardiovas-
culares o sistémicos particulares.

No existe aun acuerdo en la clasificacion ni en la
terminologia utilizada para caracterizar a la fibrila-
cién auricular; sin embargo; el clinico deberia distin-
guir en un primer episodio detectado de FA si es sin-
tomatico o no y si es autolimitado.

El American College of Cardiology (ACC), la
American Heart Association (AHA) y la Sociedad
Europea de Cardiologia (ESC) ha establecido la si-
guiente clasificacion’:

— FA recurrente: es toda aquella que se presenta
en mas de dos ocasiones. Una vez que ésta termi-
na puede ser paroxistica o persistente.

— FA paroxistica: se caracteriza por la aparicion de
episodios que duran mas de 2 minutos y menos
de 7 dias, son de caracter autolimitado y generalmen-
te no requiere medicacion. La FA paroxistica incluye
un grupo heterogéneo de pacientes en los cuales la
FA puede diferir en su frecuencia, duracién, modo de
terminacion, presencia y severidad de los sintomas.
Recientemente,el Working Group de Arritmias de la
Sociedad Europea de Cardiologia ha propuesto una
clasificacion de la FA paroxistica basada en la clasi-
ficacion descrita por Lévy y cols. en 1995, cuyo ob-
jetivo es la estratificacion de la FA paroxistica en fun-
cién de las caracteristicas clinicas®®:

— Grupo I: primer episodio sintomatico de FA.
a) Terminacion espontanea.
b) Requiere cardioversion por pobre tolerancia clinica.

La posibilidad de recurrencia no puede ser deter-
minada y por lo tanto, la profilaxis de recurrencia no
esté justificada.
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— Grupo II: Episodios recurrentes de FA en pa-

cientes sin tratamiento.

a) Asintomaticos: registrados por monitorizacion
holter. EI papel del tratamiento farmacolégico
para la prevencion de recurrencias y eventos
embdlicos como se vera posteriormente no se
ha establecido.

b) Sintomaticos con menos de 1 episodio en 3
meses: el tratamiento de los episodios para ter-
minarlos y el control de la frecuencia cardiaca
pueden ser una opcion al tratamiento profilac-
tico a largo plazo.

c) Sintomaticos con mas de 1 episodio en 3 meses:
tratamiento profilactico de recurrencias de FA.

— Grupo IlI: Episodios de FA recurrentes que no
responde a uno 0 mas agentes antiarritmicos para la
prevencion de las recurrencias.

a) Con sintomatologia nula o leve.

b) Sintomético con menos de un episodio en 3 meses.

c) Sintomatico con méas de un episodio en 3 meses.

Las terapéuticas seran utilizar farmacos que actuen
sobre el nodo AV para controlar la respuesta ventri-
cular en las recaidas o considerar tratamientos no
farmacoldgicos para evitar las recurrencias.

FA persistente: se caracteriza por durar mas de
una semana y no desaparecer si no se administra
medicacion o cardioversion eléctrica que haga re-
tornar a ritmo sinusal.

FA permanente: implica que la FA es de larga du-
racion, que no responde a medicacion o a cardio-
version; o bien, que ésta ultima haya fallado en va-
rias ocasiones para restablecer el ritmo sinusal.

FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos subyacentes para el desarrollo y
mantenimiento de la FA no se conocen por comple-
to. Sin embargo, es probable que estén relacionados
con la presencia de un sustrato anatémico y electro-
fisiolégico activado por un disparador especifico (a
menudo latidos ectdpicos auriculares o pulmonares)
en presencia de un modulador (sistema nervioso au-
tonomo). Una vez que la arritmia se inicia es mante-
nida por un mecanismo de reentrada.

Estos factores no actian de manera independien-
te, sino que cada uno juega un papel importante pa-
ra la aparicion y perpetuacion del otro.

Sustrato anatémico
Cambios anatomopatolégicos auriculares: Las

auriculas de los pacientes con FA presentan una
serie de anormalidades estructurales que van mas
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alla de los cambios causados por enfermedad car-
diaca subyacente. El examen histolégico ha mos-
trado fibrosis en parches, yuxtapuesta con fibras
auriculares normales y enfermas. Fibrosis e infiltra-
cion grasa pueden también afectar el nodo sinusal
y pueden ser una reaccion a procesos inflamatorios
o degenerativos a veces dificiles de detectar. El pa-
pel de la inflamacién en la génesis de la FA no ha
sido aun evaluada, pero se han observado cambios
histologicos compatibles con miocarditis en 66%
de biopsias auriculares tomadas de pacientes con
FA aislada'®. La hipertrofia y la dilatacién auricular
puede ser causa o0 consecuencia de FA persisten-
te. Se ha sugerido un componente autoinmune co-
mo mecanismo responsable de FA paroxistica en
pacientes genéticamente predispuestos tras en-
contrar niveles altos de anticuerpos contra las ca-
denas pesadas de miosina, en ausencia de cardio-
patia estructural 0.

Estiramiento. Los efectos de los cambios en el esti-
ramiento o «stretch» son muchos, aun en corazones
normales; un estiramiento regional incluso menor de
30 minutos cambia tempranamente el programa ge-
nético, iniciando hipertrofia y alterando la duracién del
potencial de accion en éareas afectadas''. Ademas
cambios agudos del patrdn stress/strain aumentan la
sintesis de angiotensina I, la cual induce hipertrofia
de los miocitos'? 13, Los efectos de un estiramiento al-
terado en los miocitos influye en la maquinaria interna
de la célula, activa y modifica canales idnicos, recep-
tores, y enzimas conectadas al citoesqueleto. Como
consecuencia del incremento regional de los canales
lentos de calcio (lcal) y disminucion de los canales
de salida transitoria de potasio (Ito) la angiotensina I
puede contribuir a la dispersion eléctrica arritmogéni-
ca'+15 Estas observaciones sugieren el beneficio
que podria derivar al evitar los efectos de remodela-
cién de la angiotensina Il y abren nuevas alternativas
terapéuticas para la prevencion de la FA.

No sélo los cambios mecanicos agudos producen
alteraciones electrofisioldgicas y arritmias, sino tam-
bién una vez que la FA es inducida, la contraccion
inhomogenea y rapida de los segmentos auriculares
perpetua la dispersion electrofisioldgica. Ademas,
los fibroblastos manifiestan acoplamiento electrome-
canico en auriculas humanas y es probable que exis-
ta interaccion electrofisioldgica entre miocitos y fi-
broblastos'6. De ahi que la despolarizaciéon de los
fibroblastos inducida por el estiramiento podrian fa-
cilitar la despolarizacion de los miocitos dependien-
do del acoplamiento fibroblasto-miocito. Asf las re-
giones auriculares con fibrosis avanzada pueden ser
fuentes locales de FA.

Apoptosis celular: La apoptosis (muerte celular pro-
gramada) es otro contribuyente probable para el de-
sarrollo de la FA. La apoptosis controla normalmente
la expresion de tipos celulares especificos, pero bajo
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condiciones fisiopatologicas esta puede presentarse
inapropiadamente. Cuando esto se presenta en el co-
razén, los miocitos mueren y su capacidad contractil
y su capacidad eléctrica estan permanentemente al-
teradas; en auriculas humanas con FA crénica se han
identificado un pequefio nimero de células apoptoti-
cas'’. Es probable que estas células pierdan su es-
tructura y funcién cuando la apoptosis es completa
ocasionandose dafo auricular irreversible.

Dado que la FA es el resultado final de una diver-
sidad de enfermedades (valvulopatia, hipertension,
etc.) se deberfa considerar como una de las priori-
dades en su manejo la comprension de los factores
de riesgo epidemiolégicos y el tratamiento de las di-
versas enfermedades que predisponen a la FA, de
forma agresiva. Los objetivos subsecuentes serian
reconocer y si es posible, prevenir los sustratos elec-
trofisiologicos que favorecen su progresion. Algunos
factores parecen relacionarse con procesos morbi-
dos que contribuyen al desencadenamiento de los
episodios de fibrilacion auricular. Entre ellos tenemos
al sistema nervioso simpatico y parasimpatico, las
arritmias predisponentes, focos ectépicos en venas
pulmonares, el incremento de la distension auricular
(enfermedad valvular, hipertension e insuficiencia
cardiaca) y la disminucion de la relacion miocito-
fibroblasto que incluye probablemente a la muerte
celular apoptoética.

Implicacion genética: La descripcion de una base
genética para la FA familiar abre un nuevo angulo a
la investigacion de alcance incalculable . Es posi-
ble que cambios de las conexinas, las proteinas de
las uniones intercelulares (gap junctions), desempe-
fien un papel en la alteracion de la activacion o que
se puedan establecer relaciones moleculares entre
activacion alterada y expresion de canales idnicos
de la membrana. Se podrian llegar a definir bases
genéticas para una predisposicion especial a sufrir
uno u otros mecanismos de arritmia o un distinto
efecto de los farmacos antiarritmicos.

Los genes a considerar como causa genética de
la FA serian aquellos genes que codifican los cana-
les o las proteinas de las uniones intercelulares o ge-
nes que codifiquen el sistema simpatico o parasim-
patico, lo cual influiria en la conduccién cardiaca o
la automaticidad, tal como los receptores B adrenér-
gicos o las proteinas «signaling». Los genes de los
receptores B adrenérgicos (ADRB1) y de los alfa
adrenérgicos (ADRA2) son localizados en el par
10923-g26 asi como el gen acoplado a la proteina G
del receptor de las cinasas (GPRK5), el cual inter-
actua con receptores adrenérgicos 1920,

Recientemente Brugada y cols. describieron tres
familias, en las cuales 21 de 49 miembros tuvieron
FA2'. El andlisis genético indicé que los genes res-
ponsables de la FA en esa familia se localizé en el
cromosoma 10qg en la region de el 10g22-g24.

Monocardio N.2 2 e 2003 e Vol V ¢ 73-83
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El mapeo de el locus de la FA provee de la infor-
macion necesaria para identificar el gen. Aunque la
FA estd comunmente asociada con enfermedad
cardiaca adquirida, una proporcion sustancial de
pacientes, particularmente aquellos con enferme-
dad de inicio temprano, no tienen otras formas de
enfermedad cardiaca. Se considera asi que un gran
porcentaje de estos pacientes puede tener trastor-
nos genéticos. Asi, la identificacion de los genes
de la patogenia molecular deberia clarificar los
mecanismos responsables de la forma familiar y
dar luz para una terapia mas efectiva de las formas
adquiridas.

Sustrato electrofisiolégico: remodelado

El concepto de que las taquiarritmias pueden alte-
rar el funcionamiento electrofisiolégico ha conducido
a la aparicién del concepto conocido como «remo-
delado electrofisiolégico».Este término fue introduci-
do inicialmente para describir los cambios electrofi-
siolégicos inducidos por la FA de larga duracion (dias
0 semanas) que promueve el mantenimiento o las re-
currencias de la FA?2.23_ Posteriormente el término ha
sido aplicado a los cambios inducidos por amplios
periodos de estimulacion auricular o FA inducida®*.

El remodelado auricular se presenta cuando la fre-
cuencia auricular permanece elevada (dias o sema-
nas) y se asocia con cambios y alteraciones en es-
tructura, cantidad y propiedades de las proteinas de
los canales i6nicos en el sarcolema?® 26,

También se aplica a los cambios estructurales que
involucran al tamafio y contenido celular, cambios en
la matriz extracelular y al desarrollo de modificacio-
nes macroscopicas. Estas modificaciones incluyen
hibernacion, desdiferenciacion, degeneracion grasa
y fibrosis y permanecen por largos periodos de tiem-
po (probablemente semanas a meses) después del
cese de la FA o de las frecuencias auriculares eleva-
das?”-?°, Algunas de ellas no son completamente re-
versibles por no tratarse de una remodelacion elec-
trofisiologica sino estructural.

La remodelacion electrofisioldgica que tiene lugar en
la auricula dentro de las primeras 24 horas de inicio de
la FA provoca acortamiento de los periodos refractarios
efectivos auriculares con pérdida de su adaptacion a la
frecuencia que es reversible al interrumpir la FA. A lar-
go plazo también se altera la velocidad de conduccion.

La restauracion de la refractariedad eléctrica por una
rapida cardioversion de la FA podria explicar las tasas
mas altas de éxito al realizar una intervencion temprana.

Debido a que se atribuye una gran importancia a
la sobrecarga de calcio en la génesis del remodela-
do, diversos estudios han demostrado que los blo-
queadores de los canales de calcio pueden inhibir el
remodelado auricular que se presenta en la FA30-32,
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Los periodos prolongados de FA pueden también
alterar la funcion contréactil auricular y la recupera-
cion de su funcién mecanica puede depender de la
duracion de la FA. Después de un largo periodo de
FA persistente, la recuperacion de la contraccion au-
ricular puede estar retardada por dias o incluso por
semanas después de que el ritmo sinusal ha sido
restaurado334. Esto lleva consigo implicacion im-
portante para la duracion de la anticoagulacion des-
pués de la cardioversion.

Disparadores

Haissaguerre y cols. Fueron los primeros en des-
cribir casos de FA paroxistica debidos a descargas
focales repetitivas desde las venas pulmonares, que
podian ser curados por medio de la ablacion del fo-
co de origen®. También se han descrito focos fuera
de las venas pulmonares, incluyendo la cava supe-
rior, el seno coronario o la pared libre auricularsé-37.
El estudio anatémico de las venas pulmonares ha
demostrado la presencia de manguitos de miocardio
que se extienden en una longitud variable, especial-
mente en las venas pulmonares superiores, con pro-
piedades electrofisioldgicas especiales, incluyendo
automatismo espontaneo y capacidad de generar
respuestas repetitivas por postpotenciales preco-
ces®8. Actualmente se propone la ablacion de focos
productores de una sola extrasistole y hasta la abla-
cion de areas con potenciales «anormales» en au-
sencia de extrasistoles, por considerarlos caracte-
risticos del miocardio de las venas pulmonares. En
la actualidad el origen focal de la FA abre una posi-
bilidad terapéutica para pacientes bien selecciona-
dos, con episodios muy frecuentes, casi diarios de
FA y extrasistolia auricular frecuente y/o facilmente
inducible, de origen localizado que no han respon-
dido al tratamiento antiarritmico convencional39-43,

Mantenimiento
Reentrada por ondas miiltiples

Los estudios experimentales y modelos informati-
cos disefiados por Moe hace 40 afios y confirmados
por los estudios de cartografia de Allessie son toda-
via la base para aceptar la reentrada con multiples
frentes simultaneos como el mecanismo de la FA%4,
Todo el miocardio auricular participa en el manteni-
miento de frentes simultaneos de activacion que
continuamente giran, se dividen, se fusionan o se ex-
tinguen. No hay estabilidad en torno a ningun obs-
taculo, sino que cada onda de activacion condicio-
na el curso de las que la suceden, alterando la
refractariedad y la velocidad de conduccién o crean-
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do transitoriamente obstaculos funcionales. La FA se
mantiene en funcion de la probabilidad de que en
cada momento se forme un numero de nuevos fren-
tes igual o mayor que el que se extingue. Segun
Allesie, el factor crucial que explica la induccion y la
perpetuacion de la fibrilacion auricular es la relacion
entre el tamafo de la auricula y el circuito de reen-
trada. Cuanto mayor sea el tamafio auricular o mas
pequefios sean los circuitos (lo que se posibilita con
periodos refractarios cortos y/o lenta velocidad de
conduccioén), mas probabilidades habra de perpe-
tuacion de la fibrilacion auricular.

Activacion en espiral

La activacion en espiral o rotor (vortex) es un inte-
resante desarrollo tedrico del mecanismo de reen-
trada al que ha contribuido de modo importante el
grupo de Jalife*46. |a activacion gira como un re-
molino, sin un obstaculo central, debido a una me-
nor excitabilidad en su centro de giro que hace la
conduccion mas lenta que en la periferia y puede
producirse en medios homogéneos, en contraste
con la necesidad de una dispersion de la refracta-
riedad para la reentrada por ondas multiples de Moe.
Un patrén irregular en el ECG podria ser producido
por multiples rotores simultaneos o por un rotor Uni-
co con centro de giro migratorio. EI modelo espiral
puede explicar algunos efectos de los farmacos an-
tiarritmicos debidos a la depresion de la excitabili-
dad y no a cambios del periodo refractario.

Reentrada tridimensional

En la hipdtesis clasica de las ondas multiples se
considera que todo el grosor del miocardio auricular
se activa simultdneamente, de modo que los frentes
de activacion se mueven e interaccionan en soélo dos
dimensiones; sin embargo, la realidad parece mas
compleja. En las cartografias epicardicas de FA se
han encontrado patrones de activacion centrifuga ra-
dial, aparentemente focal que se explican como la
emergencia de frentes de activacion profundos, no
detectables desde la superficie epicardica*’. En la
auricula derecha la estructura endocardica de los
musculos pectineos puede ser una via para ésta ac-
tivacion reentrante en profundidad. En la auricula iz-
quierda se ha descrito una estructura miocardica
compuesta por varias capas celulares con distinta
orientacion espacial que potencialmente pudiera
también dar origen a circuitos de reentrada tridi-
mensionales. Esta tercera dimension de la reentrada
auricular es otro factor a tener en cuenta a la hora de
disefar estrategias de ablacion en lineas o compar-
timentacion.

FIBRILACION AURICULAR: PERSPECTIVA Y PLANTEAMIENTO

Factores moduladores

El sistema nervioso auténomo puede ser un «dis-
parador» de FA en pacientes susceptibles. Muchos
de los pacientes experimentan el inicio de la FA du-
rante periodos de tono simpatico o parasimpatico
aumentado. Coumel describié dos grupos de pa-
cie4r;tes de acuerdo a esta influencia neurogéni-
ca“e:

— FA con mediacion vagal. En este tipo de FA
las influencias vagales sobre la fisiologia au-
ricular (tal vez el acortamiento del periodo re-
fractario auricular y aumento de la dispersion
auricular del periodo refractario con o sin len-
tificacion de la velocidad de conduccion au-
ricular) establecen la base para episodios
transitorios de FA. Se caracteriza a este tipo
de FA por presentarse entre los 40 y 50 afios
de edad, siendo cuatro veces mas frecuente
en hombres que en mujeres, aparece prefe-
rentemente durante la noche, al estar des-
cansando, después de comer, o tras ingerir
bebidas alcohdlicas. Debido a que la res-
puesta ventricular es relativamente lenta la
mayoria de los pacientes se quejan de irre-
gularidad de los latidos cardiacos mas que
disnea, sincope u otras alteraciones. Este ti-
po de FA tiene poca tendencia de progresar
y establecerse permanentemente. La monito-
rizacion electrocardiografica pone de mani-
fiesto lentificacion progresiva de la frecuencia
cardiaca, de unos cuantos segundos a varias
horas, antes del inicio de la FA. Es importan-
te saber que tanto los bloqueadores beta
adrenérgicos como los digitalicos pueden in-
crementar la frecuencia de la FA mediada por
estimulo vagal*®. Esta FA en la préactica clini-
ca es poco frecuente.

— La FA adrenérgica se presenta entre los 40 y 50
afios de edad, afectando de igual manera a
hombres y mujeres pero con menor frecuencia
que la FA vagal®0. Aparece preferentemente du-
rante el dia, tras esfuerzo fisico o stress emo-
cional. La monitorizacion electrocardiogréfica
pone de manifiesto aceleracion progresiva de la
frecuencia cardiaca antes del inicio de la fibrila-
cién auricular. A diferencia de los pacientes con
FA vagal, los betabloqueadores son usualmen-
te el tratamiento de eleccion para este tipo de
pacientes.

CAUSAS DE FIBRILACION AURICULAR

Existen multiples causas que pueden contribuir al
desarrollo de la fibrilacion auricular®1-%8 (tabla I):
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Tabla | Causas de fibrilacion auricular

Elevacion de la presion auricular secundaria a:

— Enfermedad valvular mitral o tricuspidea.

— Enfermedad miocardica (primaria o secundaria y que conduce a
disfuncion sistolica o diastolica).

— Anormalidades de la valvula semilunar (causan hipertrofia ventricular).

— Hipertension pulmonar o sistémica (embolismo pulmonar).

— Tumores o trombos intracardfacos.

Isquemia auricular:
— Enfermedad arterial coronaria.

Enfermedades inflamatorias o infiltrativas:
— Pericarditis.
— Amiloidosis.
— Miocarditis.

Incremento de la actividad simpdtica:
— Hipertiroidismo.

— Feocromocitoma.

— Ansiedad.

— Alcohol.

— Cafefna.

Incremento de la actividad parasimpdtica:
— Tumores primarios o metastasicos en o adyacentes a la pared
auricular.

Postoperatoria:

— Cirugfa cardfaca o pulmonar.

— Desequilibrio hidroelectrolitico.
— Pericarditis.

— Trauma cardiaco.

— Hipoxia.

— Infeccion.

Neurogénica:
— Hemorragia subaracnoidea.

— Evento vascular cerebral hemorrégico o no hemorragico.

Idiopdtica

Fibrilacion auricular y cardiopatia valvular: Clasica-
mente descrita en pacientes con cardiopatia valvular
reumatica (el pulso mitral) la fibrilacion auricular su-
cede en la actualidad mas a menudo en pacientes
con cardiopatia no valvular. Sin embargo, la alta inci-
dencia de FA en pacientes con cardiopatia valvular
ha proporcionado informacion Util sobre varios de los
mecanismos fisiopatoldgicos causantes de FA.

La cardiopatia valvular, particularmente la enfer-
medad de la valvula mitral, da por resultado incre-
mento de las presiones de la auricula izquierda, lo
que a su vez causa distension auricular, incremento
del tamafio de la camara auricular y fibrosis del mudscu-

Monocardio N.2 2 ¢ 2003 ¢ Vol V e 73-83

Ca,
pO CASy,
<&, &

9 v,
S
@ 3

S NS
Canpiono”

lo auricular, con dilatacion de las venas pulmona-
res®! lo que facilita aun mas la reentrada intraauri-
cular y la fibrilacion.

Fibrilacion auricular y cirugia cardiaca: La FA se
manifiesta hasta en un 40% de los pacientes a los
que se realiza cirugia de derivacion coronaria, con
una incidencia que se incrementa con la edad del
paciente®2-53. |a entidad clinica de FA postoperato-
ria es claramente heterogénea: la isquemia auricular
o el traumatismo auricular directo durante la cirugia,
la distension auricular, el exceso exégeno o endo-
geno de catecolaminas y la pericarditis estéril en el
postoperatorio inicial se han propuesto como in-
fluencias deletéreas causantes de la mayor inciden-
cia de FA en estas situaciones.

FA en el sindrome de Wolff-Parkinson White:
Aunqgue se desconoce la incidencia verdadera de FA
en pacientes con WPW, los célculos de centros de
referencia varian entre un 10 a 35%°%*. No se cono-
ce bien la relaciéon fisiopatolégica exacta entre la
existencia de una via accesoria y la propension pa-
ra FA. La presencia de méas de una conexion ventri-
culoauricular puede permitir la colision de frentes de
onda de excitacion dentro de la auricula, lo que pro-
mueve FA. Se ha sugerido también que la anisotro-
pia regional en el sitio de insercion auricular de la
via(s) accesoria (s) puede participar en su desenca-
denamiento o conservacion, aunque las observacio-
nes en el laboratorio de electrofisiologia sugieren
que la FA comienza generalmente con taquicardia
auricular rapida, que degenera en FA y que el sitio
de origen de la taquicardia auricular se encuentra en
la auricula derecha, independiente de la localizacion
de la via accesoria. Aunque una variedad de ano-
malias estructurales y funcionales pueden subyacer
a la mayor propension de los pacientes con vias ac-
cesorias para sufrir FA, es claro que la ablacion qui-
rdrgica y con catéter de la via accesoria reduce no-
tablemente la incidencia de FA, lo que proporciona
la prueba mas poderosa de que la funcién de la via
accesoria esta implicada en la génesis o conserva-
cion de la FA.

CONSECUENCIAS DE LA FIBRILACION
AURICULAR
Hemodinamicas

En presencia de FA pueden afectarse tres funcio-
nes hemodinamicas principales:

1. Pérdida de la sincronia mecéanica atrio-ventricular.
2. Irregularidad de la respuesta ventricular.
3. Frecuencia cardiaca inapropiadamente rapida.
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Como consecuencia de la pérdida de la contrac-
cion auricular puede presentarse un decremento
marcado del gasto cardiaco, especialmente en pa-
cientes con dafo en el llenado diastdlico ventricular
como ocurre en la hipertension arterial, la estenosis
mitral y las cardiomiopatias hipertréfica o restrictiva.

La FA con una respuesta ventricular irregular y muy ra-
pida puede provocar desarrollo insidioso de insuficiencia
cardiaca que puede empeorar progresivamente; incluso
en pacientes sin cardiopatia estructural a consecuencia
de lo que denominamos taquicardiomiocardiopatia. Con
el tiempo, una respuesta ventricular muy rapida puede
ocasionar cardiomegalia progresiva, desarrollo de insufi-
ciencia mitral y finalmente una reduccion de la funcion
ventricular izquierda y precipitacion de insuficiencia car-
diaca. Una vez instalada la terapia para la arritmia, la fun-
cion ventricular mejora y a menudo se normaliza.

Por otra parte, es muy frecuente la coexistencia de
FA con disfuncién ventricular izquierda en un por-
centaje significativo de la poblacion con insuficien-
cia cardiaca. La FA es diagnosticada en un 10 a 35%
de los pacientes con insuficiencia cardiaca durante
el curso de la enfermedad y se relaciona con la se-
veridad de su sintomatologia®® . En la mayoria de
los pacientes con insuficiencia cardiaca la FA fue
atribuida al mecanismo arritmogénico de estiramien-
to condicionada por el incremento de los volumenes
auriculares izquierdos®’-%°. En pacientes con disfun-
cion ventricular izquierda preexistente, el efecto de-
letereo de la FA en la funcion ventricular es mucho
mas comun de lo que se sospechaba.

La pérdida de la funcién contréactil auricular y los
ritmos auriculares rapidos e irregulares disminuyen
el gasto cardiaco. En un estudio prospectivo de pa-
cientes con insuficiencia cardiaca el inicio de la FA
se asocid a reduccion significativa de la clase fun-
cional, del consumo de oxigeno, del indice cardiaco
e incremento del grado de insuficiencia mitral y tri-
cuspidea. Ninguno de estos hallazgos habia sido
detectado en estos pacientes mientras se encontra-
ban en ritmo sinusal.

El valor prondstico independiente de la FA en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca es controvertido.
A pesar de los avances recientes; la mortalidad de
los pacientes con ICC permanece alta (hasta un
50%), dependiendo de su clase funcional. El estudio
SOLVD (Studies of Left Ventricular Dysfunction) en-
contrd que la FA se asocio a un incremento de muer-
te por fallo cardiaco y todas las causas de mortali-
dad (RR 1,34)%9. Sin embargo, otros estudios no han
demostrado esto y por ello los datos son contradic-
torios e inconclusos. Algunos estudios prospectivos
internacionales estan actualmente evaluando los
efectos de la terapia antiarritmica y el control del rit-
mo sinusal en el prondstico de los pacientes con FA
y su efecto en la mortalidad cuyos resultados aun se
encuentran pendientes de revisar.

FIBRILACION AURICULAR: PERSPECTIVA Y PLANTEAMIENTO

MANIFESTACIONES CLINICAS

La fibrilacion auricular puede ser sintomatica o
asintomatica, incluso en un mismo paciente®-63, El
cuadro puede ser tan variado y puede manifestarse
primariamente incluso como un evento embdlico o
como insuficiencia cardiaca aguda. Sin embargo, la
mayoria de los pacientes pueden referir palpitacio-
nes, dolor toracico, fatiga, disnea, acufenos o hasta
sincope. El sincope es una manifestacion poco co-
mun pero muy seria y usualmente se asocia a dis-
funcion del nodo sinusal (lo que sucede es que al in-
terrumpirse la FA el nodo sinusal no reacciona),
enfermedad cerebrovascular, conduccion a través
de una via accesoria u obstruccion hemodinamica al
tracto de salida del VI como en caso de estenosis
aodrtica o miocardiopatia hipertrofica.

Los sintomas varian de acuerdo a la respuesta ven-
tricular, el estado funcional subyacente, la duracion
de la FA y la percepcion individual del paciente.

Embolias

La FA es un factor de riesgo independiente de em-
bolia y se asocia a un riesgo hasta 4 a 5 veces mayor
que el de la poblacion no afectada®#7°. De forma glo-
bal este trastorno del ritmo esta implicado en 75.000
embolias por afio y es probablemente la principal cau-
sa del embolia. Los pacientes con FA paroxistica o in-
termitente tienen una tasa anual de 3,2% similar a
aquellos pacientes con FA crénica o sostenida que es
del un 3,3%. La coexistencia de otros factores en pa-
cientes con FA pueden aumentar el riesgo de FA.

El mecanismo por el cual la FA incrementa este ries-
go es desconocido. Se piensa que los patrones de flu-
jo alterados en la orejuela izquierda puedan estar im-
plicados, pero la trombosis intravascular en otros sitios
involucra muy a menudo anormalidades del endotelio
0 de la sangre. La mayoria de las embolias en la FA son
debidas a embolizacion de trombos desde la auricula
izquierda particularmente desde la orejuela izquierda.
Algunos estudios han investigado la posibilidad de la
existencia de un estado hipercoagulable que podria
contribuir al tromboembolismo en la FA. Los niveles
plasmaticos de los fragmentos de la protrombina F1 +
2 y de trombina-antitrombina Ill estan elevados mas fre-
cuentemente en pacientes con FA y estenosis mitral
que en pacientes con FA aislada®. Las concentracio-
nes circulantes de factor de Von Willebrand, factor VI,
fibrinégeno, dimero D, B-tromboglobulina y factor pla-
quetario 4 estan significativamente incrementados en
pacientes con FA no valvular en comparacion con pa-
cientes con embolia en ritmo sinusal y controles sanos
y los trombos en auricula izquierda se asocian con au-
mento de los niveles en sangre periférica de fibrino-
péptido A 'y dimero D que son productos de degrada-
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cion del fibrindgeno. Sin embargo, aun es incierto y no
se sabe si cada uno de estos pueda contribuir a la for-
macion de trombos en la auricula fibrilante.

White y cols. mostraron que la FA inducida se
acompana de un incremento sustancial en la presion
auricular®. Ademas, es bien sabido, que la FA per-
sistente se acompafa de una dilatacion importante
de las auriculas y consecuentemente de las venas
pulmonares. El incremento del volumen auricular y
de las presiones de llenado aumentan la distension
auricular, una condicion que se asocia a disfuncion
endotelial. La disfuncion endotelial, mas los cambios
en el patréon de flujos dentro de las auriculas y sus
orejuelas produce estancamiento y de ahi genera-
cion de trombina. Por encima de un 90% de los trom-
bos auriculares en la FA no valvular se encuentran
en la orejuela izquierda; debido a ésto se piensa que
ésta sea debida a la estasis relativa de la sangre
que ocurre en la misma durante la contraccion inco-
ordinada ocasionada por la FA.

Actualmente esté bien establecido que la antico-
agulacion con dicumarinicos o warfarina reduce el
riesgo de embolia y evento vascular cerebral en pa-
cientes con o sin enfermedad valvular. El riesgo de
accidente cerebrovascular (ACV) en individuos con
FA aislada esta determinado por la presencia de fac-
tores de riesgo adicionales. (tabla II).

El riesgo relativo (RR) se refiere a la comparacion
con pacientes que tienen FA sin estos factores de
riesgo asociados.

— La hipertension arterial es un factor indepen-
diente poderoso de ACV en pacientes con FA no reu-
matica. En un estudio reciente la historia de hiper-
tension fue asociada con estasis auricular izquierda
y trombos auriculares®. Quiza en algunos pacientes
la hipertension actia como un marcador de una aor-
ta aterosclerdtica y no distendible, lo que incremen-
ta la impedancia de la auricula y del ventriculo iz-
quierdo promoviendo la dilatacion y la estasis.

Tabla Il Factores de riesgo para ACV en

presencia de FA

1) Historia de ACV (accidente cerebrovascular) o AIT (ataque is-
quémico transitorio) previo (RR 2.5).

2) Diabetes mellitus (RR 1.7).

3) Hipertension arterial (RR 1.6).

4) Enfermedad arterial coronaria (RR 1.5).

5) Edad mayor de 75 afios (RR 1.4).

6) Insuficiencia cardfaca o disfuncion ventricular izquierda (RR 1.4).

RR: riesgo relativo de ACV en relacion con pacientes en fibrilacion
auricular y sin estos factores de riesgo.
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Tabla Ill Evaluacion del paciente con FA

Evaluacion basica

1) Historia y examen fisico para definir:

— La presencia y naturaleza de los sintomas asociados a la FA.

— El tipo clinico de FA (primer episodio, paroxistico, persistente o
permanente).

— Elinicio del primer episodio sintomatico o la fecha en que se diag-
nosticd la FA.

— La frecuencia, duracion, factores predisponentes y forma de ter-
minacion de la arritmia.

— La respuesta a alglin firmaco que haya sido administrado durante
el episodio.

— La presencia de alguna enfermedad cardfaca subyacente u otras
condiciones reversibles (hipertiroidismo, consumo de alcohol, etc.).

2) Electrocardiograma para identificar:

— Ritmo (verificar la FA).

— Hipertrofia ventricular izquierda.

— Duracion de la onda «P» y morfologia de las ondas fibrilatorias.

— Modo de inicio o terminacion.

— Presencia de focos automaticos posibles (extrasistolia supraven-
tricular).

— Pre-excitacion.

— Bloqueo de rama izquierda.

— Infarto del miocardio previo o agudo.

— Otras arritmias auriculares.

— Alargamiento de los intervalos R-R, QRS y QT en caso de sumi-
nistro de drogas antiarritmicas.

3) Radiografia de torax para evaluar:

— Crecimiento auricular y/o ventricular.

— Grandes vasos (hipertension pulmonar, calcificacion aortica).

— Parénquima y vasculatura pulmonar cuando los datos clinicos su-
gieran alguna anormalidad.

4) Analitica en bisqueda de:
— Desequilibrio hidroelectrolitico.
— Enfermedad tiroidea.

5) Ecocardiograma para identificar:

— Enfermedad valvular cardfaca.

— Tamaho auricular derecho e izquierdo.

— Tamafo y funcion del ventriculo izquierdo.

— Tamafio y funcion del ventriculo derecho (hipertension pulmonar).

— Trombo auricular. Deberd ser transesofagico en caso de intentar
cardioversion.

— Derrame pericardico.
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— La diabetes mellitus ha surgido como un factor de
riesgo para ACV en algunos estudios pero no ha sido
considerada como una observacion permanente8-71,

— El efecto de la edad avanzada para incrementar
el riesgo de ACV es multifactorial. Esta se ha aso-
ciado con crecimiento auricular izquierdo, velocidad
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Tabla IV Evaluacion del paciente con FA (cont.)

Pruebas adicionales en la evaluacion de la FA

Prueba de esfuerzo:

— Evaluacion de la respuesta ventricular con el ejercicio y ajuste del
tratamiento en caso necesario.

— Reproduccion del la FA inducida por el ejercicio.

— Excluir isquemia antes del tratamiento en pacientes seleccionados
con farmacos I-C.

Holter:

— Si el diagnostico de la arritmia estd atin en duda (paroxismos).
— Para evaluar el control de la respuesta ventricular.

Estudio electrofisiologico:

— Para determinar el mecanismo en caso de que se presente como
una taquicardia de QRS ancho.

— Para identificar arritmias predisponentes tales como el flatter atrial
u otras taquicardias supraventriculares que degeneran en FA.

— Para localizacion y ablacion de focos automaticos desencadenan-
tes (ej. venas pulmonares).

— Para modificacion o bloqueo de la conduccion AV (ablacion del
nodo AV e implante de marcapasos) con el fin de evitar respues-
tas ventriculares muy réapidas.

de flujo reducida en orejuela izquierda y eco de con-
traste espontaneo, lo que predispone a la formacion
de trombos auriculares. Ademas la edad es un fac-
tor de riesgo para aterosclerosis, incluyendo el
«complejo de placa del arco aértico» que es un fac-
tor de riesgo independiente para FA.

— La disfuncién sistdlica del ventriculo izquierdo es
un factor predictor de ACV isquémico en pacientes
que no reciben terapia antitrombotica’s.

No existe duda de los beneficios de la anticoagu-
lacion oral para todos aquellos pacientes con FA pa-
roxistica y/o permanente gue tengan uno o mas fac-
tores de riesgo embolico’®.

CONCLUSIONES

La FA es la arritmia sostenida mas frecuente con
una importante morbi-mortalidad a expensas funda-
mentalmente de los fendmenos embdlicos que favo-
rece. En el momento actual se estan investigando ac-
tivamente sus mecanismos que tienen connotaciones
genéticas, anatomicas, bioquimicas y electrofisiologi-
cas. Desde el punto de vista terapéutico se abren por
lo tanto nuevas formas de tratamiento que incluyen,
desde controlar farmacolégicamente los mecanismos
bioquimicos y estructurales que favorecen su inicio,
hasta ablacionar las venas pulmonares para abolir los

FIBRILACION AURICULAR: PERSPECTIVA Y PLANTEAMIENTO

focos de origen. Para ello resulta trascendental co-
nocer si todas las fibrilaciones auriculares comienzan
siendo «focales» y con el tiempo tienden a mante-
nerse o si por el contrario en algunos casos sélo un
extrasistole auricular podria ser el responsable de la
creacion de un rotor estable o de multiples frentes de
onda que mantuvieran la fibrilacién auricular.

Una evaluacion adecuada del paciente con FA,
como se recomienda en las gufas del ACC/AHA/ESC
(tablas Il 'y 1V) podria acercarnos a un diagnostico
mas certero y a un tratamiento mas especifico e in-
dividual en cada paciente.
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Fibrilacion auricular:
tratamiento farmacologico

Maria Lopez Gil, Julio Garcia Tejada, Rafael Salguero y Angela Flox
Servicio de Cardiologia. Hospital 12 de Octubre. Madrid.

INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas fre-
cuente en la préactica clinica. En general se asocia a
la presencia de cardiopatia aunque no es excepcio-
nal encontrarla en personas sin cardiopatia estructu-
ral evidente. Su incidencia aumenta de forma impor-
tante con la edad, aunque este aumento parece
relacionado con la mayor incidencia de cardiopatia
en edades avanzadas’.

Aunque se ha considerado una arritmia benigna al
no estar asociada de forma inmediata a la muerte su-
bita, los estudios epidemiolégicos han demostrado
que es la causa de una importante morbilidad y mor-
talidad? 3. Da lugar a sintomas como palpitaciones,
disnea y disminucioén de la capacidad funcional, que
son motivo frecuente de consulta y hospitalizacion.
Produce en algunos pacientes repercusion hemodi-
namica importante, contribuyendo al deterioro de su
situacion cardiolégica general y sobre todo es una
causa frecuente de embolias en general y de acci-
dentes cerebrales vasculares isquémicos en parti-
cular, con el impacto sanitario y social que conlleva.
Por todo ello, el tratamiento de la FA constituye uno
de los aspectos mas importantes de la Cardiologia y de
la Atencion Primaria.

Sin embargo, su tratamiento sigue siendo un tema
complejo, y en algunos aspectos frustrante en sus
resultados. Probablemente ello es asi porque, bajo
un patrén electrocardiografico comun, se esconden
distintos tipos clinicos de FA que responden a me-
canismos y causas diversos, de los que todavia se
tiene un conocimiento muy limitado.

TIPOS DE FIBRILACION AURICULAR

Se han realizado multiples clasificaciones de la FA,
dependiendo de su presentacion clinica, de la pre-
sencia o0 no de cardiopatia, de su duracion o de la
presencia de un desencadenante o causa conocida
(por ejemplo la presencia de una via accesoria o de

un foco de FA). Todas ellas pueden ser Utiles, aun-
que con frecuencia es dificil encajar a un paciente
concreto en estas clasificaciones. Con el fin de in-
tentar establecer unas normas generales de trata-
miento de la FA, recientemente se ha aceptado por
los comités de expertos como mas idénea la clasifi-
cacion que hace referencia a la duracion de la arrit-
mia y a su comportamiento espontaneo o bajo trata-
miento*:

1. FA paroxistica, cuando se trata de episodios de
duracion inferior a 7 dias, en general inferior a
24 horas y que son autolimitados, no requirien-
do medicacion para su reversion.

2. FA persistente, cuando los episodios son de
duracién superior a 1 semana y requieren tra-
tamiento farmacolégico o eléctrico para su in-
terrupcion.

3. FA permanente, cuando no revierte a ritmo si-
nusal o recurre a pesar del tratamiento.

Esta clasificacion presenta sin embargo una im-
portante limitacion en el grupo de la FA paroxistica.
En principio, cuando un paciente consulta por un
episodio de FA de inicio reciente, no es posible pre-
decir si la arritmia sera o no autolimitada. Por otra
parte, cada vez es préactica mas habitual el trata-
miento precoz de las crisis de FA, con el fin de evi-
tar que se perpette®, por lo cual en la mayor parte
de los casos no parece adecuado dar un margen
para la reversion espontanea de hasta 7 dias. Por lo
tanto, desde un punto de vista practico se puede
considerar dentro del primer grupo los episodios de
FA de inicio reciente, tanto si son autolimitados co-
mo si son interrumpidos por farmacos o cardiover-
sion eléctrica.

Con respecto al comportamiento de la FA a largo
plazo, los grupos de FA paroxistica y FA persistente
pueden clasificarse a su vez en recurrentes, no re-
currentes o primer episodio, en los que en la mayor
parte de los casos no es posible predecir el com-
portamiento futuro.
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Asi como en otros tipos de arritmia el exacto cono-
cimiento del substrato anatdmico y electrofisiolégico
ha permitido un abordaje intervencionista que resulta
en curacion definitiva® 7, en la FA la limitacion del co-
nocimiento y la existencia de multiples causas y me-
canismos hace que su tratamiento sea mas contro-
vertido y abarque desde el tratamiento intervencionista
que supone la cirugia de la FA, la ablacion por radio-
frecuencia o el uso de dispositivos antitaquicardia,
hasta el tratamiento cléasico de farmacos para control
de frecuencia cardiaca y la profilaxis antitrombatica. El
avance en el conocimiento de las diferentes causas y
mecanismos fisiopatolégicos de la FA puede ayudar-
nos a elegir, de entre las opciones de tratamiento dis-
ponibles, la mejor para cada paciente.

En la mayoria de los pacientes con FA, el trata-
miento farmacolégico sigue siendo el pilar funda-
mental e incluso la Unica opcion terapéutica* 8

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO DE LA FA

1. Mejorar los sintomas relacionados con la taqui-
cardia y el ritmo irregular:

— Restauracion del ritmo sinusal con farmacos
antiarritmicos (FAA)

— Control de la respuesta ventricular con farma-
cos que frenan la conduccion AV.

2. Prevenir las embolias:

— Tratamiento antitrombdtico con anticoagulantes
0 antiagregantes.

No esta demostrado que la restauracion del ritmo
sinusal por si sola reduzca el riesgo trombdético en
los pacientes con FA persistente.

FUNDAMENTOS DEL TRATAMIENTO CON
FARMACOS ANTIARRITMICOS

Con los FAA se intenta modificar las alteraciones
electrofisioldgicas del miocardio auricular, que sue-
len estar alteradas como consecuencia de un subs-
frato anatéomico enfermo sobre el que pueden actuar
diversos factores desencadenantes (fig. 1). El grado
de responsabilidad de cada uno de estos 3 factores
es variable dependiendo del tipo de paciente. Por
ejemplo, en un paciente sin cardiopatia, con clinica
de FA paroxistica recurrente autolimitada en el que
se demuestra la presencia de un foco ectépico en
una vena pulmonar causante de las crisis, el desen-
cadenante es el motivo fundamental de la FA. El mio-
cardio auricular y las propiedades electrofisiologicas
de la auricula se afectan en estos casos como con-
secuencia del mantenimiento a largo plazo de un de-
sencadenante que causa crisis continuas de FA. Por
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Figura 1.—lInteraccion entre el substrato anatomico, los factores
desencadenantes y las alteraciones electrofisiolégicas en la fibri-
lacion auricular.

el contrario, en un paciente con valvulopatia mitral
reumatica evolucionada, la patologia del substrato
anatémico (dilatacién auricular, fibrosis) es la causa
fundamental de la FA, teniendo los factores desen-
cadenantes un papel secundario.

Los FAA clasicos actuan sobre los desencade-
nantes y sobre las propiedades electrofisioldgicas
del miocardio auricular, no teniendo ningun efecto di-
recto sobre la modificacion del substrato anatomico.
Resulta facil entender porqué los pacientes en los
que la FA es la consecuencia de una cardiopatia,
son los que presentan una respuesta mas pobre al
tratamiento con FAA y en los casos en los que la al-
teracion estructural de las auriculas es severa su efi-
cacia es préacticamente nula.

EFECTOS DE LOS FARMACOS
ANTIARRITMICOS EN LA FIBRILACION
AURICULAR

Durante la FA las auriculas se activan de forma ra-
pida e irregular por la coexistencia de varios frentes
de activacion que presentan una longitud de onda
variable (LO = Velocidad de conducciéon x Periodo
Refractario)®. De acuerdo a esta hipdtesis, la FA se
perpetla por el mantenimiento de estos frentes y los
FAA actuarian basicamente por dos mecanismos:

— Disminuyendo la excitabilidad y la velocidad de
conduccién como consecuencia del blogueo
de los canales de Na (Farmacos Clase | de la
Clasificacion de Vaughan-Williams).

— Prolongando el periodo refractario auricular
mediante el bloqueo de los canales de K
(Farmacos Clase IlI).
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Los distintos farmacos presentan efecto predo-
minante de una u otra clase, pero la mayoria de
ellos presentan efecto de bloqueo de distintos ca-
nal%s y sobre receptores de la membrana celu-
lar1°.

Los farmacos tipo |, ademas de deprimir la exci-
tabilidad y disminuir la velocidad de conduccion,
también prolongan la refractariedad, basicamente
como consecuencia de la prolongacion de la dura-
cion del potencial de accion. Ademas, los farma-
cos IC (flecainida y propafenona) tienen la particu-
laridad de prolongar el periodo refractario por
efecto de clase Ill a frecuencias cardiacas rapi-
das', lo que podria contribuir a su eficacia en la
interrupcion de la FA de reciente comienzo. La qui-
nidina también presenta efecto de bloqueo de ca-
nales de potasio, que es mas marcado a dosis ba-
jas y durante bradicardia, lo que explica que pueda
producir prolongacién del intervalo QT y taquicar-
dias en Torsade de pointes al inicio del tratamien-
to. Aunque todos los farmacos del grupo | actuan
bloqueando los canales de Na, el efecto electrofi-
siolégico es distinto segun la cinética de union al
canal y la afinidad por su estado activo, inactivo o
de reposo. Los farmacos IC y IA presentan afinidad
por el estado activo del canal, pero con una ciné-
tica de fijacion y de separacion lenta. Esto hace
que sean efectivos a frecuencias lentas, pero que
este efecto sea aun mayor a frecuencias rapidas
(dependencia de uso), ya que el intervalo entre la-
tidos durante la taquicardia es inferior al tiempo
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que precisa el farmaco para separarse del canal.
Por su efecto similar a nivel ventricular, pueden pro-
ducir un ligero ensanchamiento del QRS durante
frecuencias cardiacas normales, que se acentla
durante la taquicardia.

Los farmacos de clase Il bloquean las corrientes
de salida de K, prolongando la duracion del poten-
cial de accion y aumentando el periodo refractario
efectivo auricular y ventricular. El sotalol pierde su
efecto de prolongacion de la refractariedad a fre-
cuencias cardiacas rapidas (dependencia de uso
inversa), lo que hace que no sea eficaz en la inter-
rupcion de taquicardias pero sin embargo si lo sea
en la prevencion de las mismas. La amiodarona es
un farmaco que actla a muchos niveles, ya que
une a su efecto de clase Ill el de bloqueo de ca-
nales de sodio y de calcio asi como de receptores
beta-adrenérgicos.

El efecto clinico de los FAA no es uniforme en to-
dos los pacientes. El efecto electrofisioldégico espera-
do en funciéon de los hallazgos de los trabajos expe-
rimentales se ve modificado por las caracteristicas
del substrato. Esto es asi, entre otras razones, por
que los efectos de los FAA no son iguales en teji-
do sano que en un tejido muy fibrético o isquémi-
co. La modulaciéon que ejerce el tono neurovegeta-
tivo también puede potenciar o atenuar los efectos
de los FAAT0.

La tabla | muestra las acciones de los farmacos
mas comunmente utilizados para el tratamiento de
la FA.

Tabla | Efectos electrofisiolégicos basicos de los farmacos antiarritmicos empleados en el tratamiento
de la fibrilacion auricular
FARMACO FS PR QRS QT AH HV Velocidad Refractariedad  Efecto Efecto Efecto Efecto bloqueo
de conduccion  auricular mayor en  mayor en betabloqueante receptores alfa/
taquicardia bradicardia muscarinicos
Quinidina =t <=t 1 = =t ) ! + +
Procainamida < <! T el e by 1 + +
Flecainida | 1 0 <! 1 by 1 ++
Propafenona | 1 0 <! 1 by <1 ++ +
Amiodarona A | 1 1 1 ! ™" + + +
Sotalol U 1 1 < < " ++ ++
Ibutilide e o o T e < <> " ++
Dofetilide e o o T e e < " ++
Digoxina | 1 e < ! <
Propanolol U < o o
Verapamil | (I < <

FS = frecuencia sinusal.
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ESTUDIOS QUE VALORAN LA EFICACIA
CLINICA DE LOS FAA

Los estudios que valoran y comparan la eficacia
clinica de los FAA para la reversion de la FA y el man-
tenimiento del ritmo sinusal presentan varias limita-
ciones:

— Los grupos de pacientes estudiados son muy
heterogéneos en cuanto a tiempo de evoluciéon
de la arritmia, cardiopatia de base, parametros
ecocardiograficos, etc.

— En muchos estudios se valoran juntos FA y flut-
ter auricular. Sin embargo, aunque a veces co-
existen en algunos pacientes, se trata de arrit-
mias con mecanismos distintos.

— El seguimiento para la valoracion de la eficacia
en el mantenimiento del ritmo sinusal en la FA
persistente es muy corto en la mayoria de los
estudios.

— Muchos estudios no estan controlados con pla-
cebo. Esta limitacion es particularmente impor-
tante en los estudios de reversion de FA de re-
ciente comienzo por la alta tasa de reversion
espontanea en algunos grupos de pacientes.

Sin embargo, del andlisis de los resultados de es-
tos estudios se puede extraer algunas conclusiones
muy Utiles para la practica clinica:

— La recurrencia es muy frecuente tras una car-
dioversioén en pacientes con FA de duracion pro-
longada en ausencia de farmacos antiarritmi-
cos, manteniéndose en ritmo sinusal al afo de
la cardioversion soélo el 20%'2. El tratamiento
con FAA disminuye de forma significativa la ta-
sa de recurrencias'3. Por lo tanto, el tratamiento
con FAA debe ser la norma en este grupo de pa-
cientes, especialmente si existe un substrato
anatémico.

— En los pacientes con FA de reciente comienzo
es muy alta la tasa de reversion espontanea en
las primeras 24 horas'.

— La eficacia de los distintos FAA para el manteni-
miento del ritmo sinusal tras la cardioversion vy
para la prevencion de crisis de FA paroxistica es
bastante similar'®. La eleccion de uno u otro FAA
debe hacerse valorando su perfil de seguridad.

Los FAA de los que disponemos de informacion
procedente de estudios clinicos y que ademas estan
comercializados para su uso en nuestro pais son qui-
nidina, procainamida (so6lo para uso intravenoso), fle-
cainida, propafenona, amiodarona y sotalol. Otros far-
macos como ibutilide y dofetilide han sido aprobados
para su uso clinico y comercializados en EE.UU. y al-
gunos paises de la UE, pero por el momento no en
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Espafia. Azimilide es un farmaco con efecto de Clase
[Il que se encuentra en fases avanzadas de estudios
clinicos para su utilizacion en la FA.

INDICACIONES DE LOS FARMACOS
ANTIARRITMICOS

Las indicaciones de tratamiento con FAA en la FA
las podemos agrupar en 4 apartados dependiendo
de las situaciones clinicas:

1. Reversion a ritmo sinusal en la FA de inicio re-
ciente.

Reversion a ritmo sinusal en la FA persistente
Mantenimiento del ritmo sinusal post-cardiover-
sion de la FA persistente.

Prevencion de la FA paroxistica recurrente.

> w

Reversion a ritmo sinusal en la FA de
inicio reciente

La quinidina ha sido durante muchos afios practi-
camente el Unico FAA disponible, de forma que las ex-
periencias clinicas iniciales en reversion farmacologi-
ca de la FA se llevaron a cabo con este farmaco. Los
pacientes tratados tenian caracteristicas muy dispa-
resy la duracion de la FA no era uniforme en estos es-
tudios, por lo que es dificil el analisis de su eficacia.

La mayoria de estos estudios no fueron controla-
dos con placebo, a pesar de lo cual muchos de los
realizados posteriormente para evaluar la eficacia de
nuevos FAA han considerado a la quinidina como el
patron de comparacion'®'®. En general, la eficacia
de la quinidina es menor que la de los FAA del gru-
po IC en la reversion de FA de inicio reciente, aun-
que es superior en la FA de inicio reciente pero de
mayor duracion (> 8 dias)'’. Sin embargo, la efica-
cia de la quinidina es superior a la del sotalol tanto
en la FA de inicio reciente (< 48 horas) (83% vs
52%)'6, como en la de mayor duracion (60% vs
20%)18. Es relevante la posibilidad de proarritmia (ta-
quicardias en Torsade de pointes), que aparece tras
la recuperacion del ritmo sinusal, lo que hace acon-
sejable la monitorizacion hospitalaria prolongada.
Actualmente la quinidina no se considera como un
FAA de primera linea en la reversion farmacolégica
de la FA por la existencia de farmacos mas eficaces
y seguros, como la propafenona vy la flecainida.

La procainamida es otro farmaco del grupo IA ac-
tualmente comercializada para uso Unicamente por
via intravenosa. En la mayoria de los estudios inicia-
les el numero de pacientes fue escaso y sin grupo
control, aunque los datos obtenidos indican que es
eficaz en la reversion inmediata de la FA de inicio re-
ciente y postoperatoria’®. Un estudio mas reciente®®
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Tabla Il Eficacia inmediata (reversion a las 8 horas) de propafenona, flecainida y amiodarona en diversos
estudios clinicos controlados
P Propafenona Flecainida Amiodarona Placebo
Capucci 62 91% (vo) 37% (iv) 48%
AJC 19922
Capucci 181 72% (vo) 78% (vo) 39%
AJC 1994%
Donovan 98 68% (iv) 59% (iv) 56%
AJC 1995%!
Boriani Ann In 240 76% (vo) 37%
Med 19974
Boriani PACE 417 76% (vo) 75% (vo) 57% (iv) 37%
19982 75% (iv)
M Marcos 150 68% (iv) 82% (iv) 42% (iv) —
AIC 2000%*

vo = via oral; iv = intravenoso.

ha mostrado una menor eficacia de la procainamida
comparada con la de la flecainida intravenosa (62%
vs 92%) en la reversion de FA de < 24 horas de du-
racion, con un bajo indice de efectos adversos con
ambos farmacos.

En los dltimos afios se han publicado numerosos
estudios que valoran la eficacia de flecainida y de
propafenona en la reversion de FA de inicio recien-
te?-26. Muchos de estos estudios incluyen un grupo
control, sin tratamiento, lo que ha permitido conocer
la alta tasa de reversion espontanea a ritmo sinusal,
especialmente en algunos subgrupos de pacientes.
En todos se demuestra una gran eficacia de ambos
farmacos, tanto en el uso intravenoso como oral.
Esta eficacia en la reversion aguda oscila entre el 50
y 95%, dependiendo fundamentalmente de la dura-
cion de la FA en el momento del tratamiento. La di-
ferencia con los grupos placebo es significativa has-
ta las 12 horas, perdiendo significacion estadistica
en general a las 24 horas, cuando la tasa de rever-
sién en los grupos tratados y no tratados tiende a
igualarse?'-25, En la mayoria de estos estudios, rea-
lizados tras la publicacion del estudio CAST?7, se ex-
cluye del tratamiento a los pacientes con cardiopa-
tia estructural relevante, insuficiencia cardiaca, edad
avanzada o mala situacion clinica general, por lo que
sus resultados soélo son aplicables a la poblacion
que ha sido estudiada, es decir, a pacientes con FA
de inicio reciente, sin insuficiencia cardiaca y sin pa-
tologia general o cardiaca relevante. Los efectos ad-
Versos en esta poblacion seleccionada han sido muy
escasos. Se ha descrito la apariciéon de flutter auri-

cular con conduccion 1:1 en practicamente todas las
series. Sin embargo, este hallazgo se da en algunos
estudios con la misma frecuencia en los grupos con-
trol28, por lo que se puede considerar mas como un
ritmo de transicion previo a la reversion a ritmo sinu-
sal que como una complicacion del tratamiento. En
la tabla Il se muestra los resultados de varios estu-
dios publicados sobre la eficacia de propafenona,
flecainida y amiodarona en la reversion de FA de ini-
cio reciente. En conclusion, la propafenona vy la fle-
cainida constituyen el tratamiento de eleccion para
la reversion a ritmo sinusal en la FA de inicio recien-
te en los pacientes que no presentan contraindica-
cion para la administracion de estos farmacos. La via
de administracion oral se puede considerar como de
primera eleccion por su sencillez de administracion
y eficacia.

Es relativamente frecuente que el paciente que
acude a Urgencias con un episodio de FA de inicio
reciente ya esté bajo tratamiento con farmacos an-
tiarritmicos. No es recomendable la administracion
en dosis de carga de un farmaco distinto, aunque si
se puede administrar una dosis adicional del farma-
CO que estuviera tomando.

La amiodarona, considerada un farmaco del grupo
[ll, tiene ademéas efectos electrofisioldgicos de clase |
(bloqueo de canales de Na a frecuencias rapidas), de
clase Il (blogueante de receptores beta-adrenérgicos)
y de clase IV (blogueante de canales de Ca)°. Es pro-
bablemente el farmaco méas empleado en los servi-
cios de Urgencia para la reversion de la FA de inicio
reciente, en administracion intravenosa. Sin embargo,
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los datos que arrojan los estudios publicados no ava-
lan su uso como farmaco de primera lineg?! 24,29-33
(tabla Il). La mayoria de estos estudios no son aleato-
rizados ni tienen grupo control, o bien comprenden
grupos pequefios de pacientes?’-242932 En algunos
de ellos la eficacia se mide a las 24 horas, cuando la
tasa de reversion espontanea es muy alta. Ademas, el
tiempo de reversion es largo, siempre superior al de
los farmacos 1C24%0,

El sotalol es otro farmaco con efecto predominan-
te tipo Ill, al que se afiade un potente efecto beta-
blogueante. Los estudios clinicos muestran una es-
casa eficacia de este farmaco en la reversion de FA
de inicio reciente6.18.34 Ello se debe a que el efec-
to de prolongacioén de la repolarizacion se mantiene
a frecuencias cardiacas bajas, pero desaparece con
la taquicardia®® 35, Por este motivo es un farmaco efi-
caz en la prevencion de crisis de FA, como de-
muestran numerosos ensayos clinicos, pero no
cuando se administra durante la FA para su rever-
sion, por lo que no es un farmaco indicado en el tra-
tamiento agudo de la FA.

Recientemente los farmacos ibutilide y dofetilide
han aparecido en las recomendaciones de la ESC,
la AHA y la ACC con indicacion tipo IA para la re-
version farmacoldgica de la FA de menos de 7 dias
de duracion, el mismo nivel de recomendacion que
para flecainida y propafenona®. Los estudios en los
que los expertos se basan para hacer esa recomen-
dacion®641 estan realizados en pacientes con una
duracién variable de la FA (desde 3 horas a 3 me-
Ses) y con una proporcion grande de pacientes con
cardiopatia estructural significativa. De hecho, la al-
ta significacion estadistica de sus resultados positi-
vOs respecto a placebo se debe a que en los pa-
cientes estudiados la reversion espontanea es
practicamente nula, mas que a una tasa alta de re-
version del grupo tratado, ya que en el caso de do-
fetilide la media de reversion es del 28% y de ibuti-
lide del 33%, si bien las cifras de reversion de flutter
son superiores.

Algunos de los estudios que valoran la eficacia del
tratamiento farmacolégico en la reversion de FA de
inicio reciente, nos proporcionan ademas datos cli-
nicos relevantes que nos permiten hacer una aproxi-
macion a priori de las probabilidades de reversion
espontanea. Asi, Boriani y cols.’ nos muestran co-
mo los pacientes con cardiopatia estructural no se-
vera tienen una tasa de reversion espontanea a rit-
mo sinusal a las 8 horas del 17%, que es del 56% en
los pacientes sin cardiopatia y del 27% en los pa-
cientes con HTA. En el grupo tratado con propafe-
nona oral, las tasas de reversion son del 81%, 78%
y 70% respectivamente a las 8 horas. Es decir, el be-
neficio terapéutico es mayor en los pacientes con
HTA o cardiopatia estructural leve, ya que en ellos es
menos probable una reversion espontanea.
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Recomendaciones de tratamiento en
pacientes con FA de inicio reciente
(< 48 horas)

En general se recomienda intentar la reversion a rit-
mo sinusal por medio de farmacos en todos los pa-
cientes con FA sostenida de menos de 48 horas de
evolucion. Aunque muchos de los pacientes quiza re-
viertan de forma espontanea, acortaremos su estan-
cia en Urgencias y evitaremos la perpetuacion de la
FA 'y la necesidad de anticoagulacion y cardioversion
en los pacientes que no revierten espontaneamente.

La mayoria de los estudios clinicos controlados con
placebo sobre la eficacia de propafenona y flecainida
se han llevado a cabo en una poblacion seleccionada,
sin cardiopatia estructural severa. Otros farmacos como
ibutilide y dofetilide (no comercializados en nuestro
pais), que han demostrado ser eficaces en la reversion
de FA en pacientes con cardiopatia e historia de insufi-
ciencia cardiaca congestiva (ICC), no han sido proba-
dos de forma tan extensa, ni especificamente en la FA
paroxistica, sino mas bien en la FA persistente. Por otra
parte, la amiodarona, que ha demostrado ser bien tole-
rada en administracion aguda y cronica en pacientes
con cardiopatia severa e ICC, no ha demostrado una efi-
cacia clara en los pacientes con FA de inicio reciente.

Por lo tanto, nos plantearemos el tratamiento de re-
version farmacoldgica con propafenona o flecainida
oral o IV en pacientes con FA de inicio < 48 horas
que no presentan una cardiopatia estructural impor-
tante. Esto quiere decir que son pacientes que no
tienen disfuncion ventricular con FE < 45-50%, ante-
cedentes o signos clinicos de ICC o una sobrecarga
de presion o de volumen moderadas o severas (es-
tenosis o insuficiencia adrticas o insuficiencia mitral).
Probablemente puedan ser incluidos pacientes con
una cicatriz de infarto antiguo si la funcion ventricu-
lar esta conservada y no presenta clinica de isque-
mia miocardica, ya que el aumento de mortalidad a
que se refiere el estudio CAST?” se produjo en el
seno de un tratamiento crénico, mientras que la ad-
ministracion de una sola dosis del farmaco con mo-
nitorizacion de ECG y TA hace que el riesgo de arrit-
mogenia esté limitado en el tiempo y controlado.

En pacientes con ICC y FA de inicio reciente los far-
macos antiarritmicos de los que disponemos actual-
mente tienen un papel muy limitado. El tratamiento de
la ICC vy el control de la frecuencia cardiaca (FC) son
los pasos iniciales antes de decidir la conveniencia de
una cardioversion externa. El uso de amiodarona iv
puede ser eficaz en algunos casos, pero no hay datos
concluyentes al respecto.

Los pacientes con sindrome de WPW y FA paroxis-
tica con preexcitacion constituyen un grupo especial.
Si la tolerancia hemodinamica es buena, el tratamien-
to con flecainida o propafenona iv es muy eficaz, tan-
to en la reversion a ritmo sinusal como en el frenado
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| Estabilidad hemodinamica |

Profilaxis antitrombotica

| No | si
Duracion < 48 horas
Anticoagulacion 3 semanas
Ausencia de trombos (ECO-TE)
I
[ |
si | No
[ [
¢ Se persigue Control FC
ritmo sinusal? Profilaxis antitrombotica
[
[ |
si | No
[ [
¢ Tiene cardiopatia? Control FC

No | si
[ [
Flecainida 300 mg vo CV eléctrica
Propafenona 600 mg vo
Observacion
[
|¢',revierte a ritmo sinusal?|
[
[ |
si | | No
[
[ | |
Alta sin tratamiento Alta con tratamiento CV eléctrica
< 48 horas

ECO-TE = ecocardiograma transesofagico; FC = frecuencia cardiaca; CV = cardioversion.

Figura 2—Pauta de actuacion en Urgencias en la fibrilacion auricular de inicio reciente (ref. 46).

de la respuesta ventricular a través de la via acceso-
ria*243, a procainamida iv es una alternativa valida*.
La amiodarona se debe considerar contraindicada en
estos pacientes, ya que se han descrito casos de FV
durante su administracion?®. Esto parece deberse a
que en su administracion iv, el efecto sobre el frenado
del nodo AV aparece antes que el efecto sobre la via
accesoria, pudiendo facilitar la conduccién a su través.

La figura 2 expone la pauta recomendada de ac-
tuacion en la FA de reciente comienzo® y la tabla Il
muestra las dosis recomendadas de los farmacos in-
dicados para la reversion inmediata.

En los pacientes en los que se ha empleado en al-
guna ocasion alguno de estos farmacos, con efica-
cia y sin complicaciones, se puede aconsejar su uso
extrahospitalario autoadministrado por el paciente
por via oral en caso de crisis de FA paroxistica.

Reversion a ritmo sinusal en FA persistente
La eficacia de los FAA para la reversion de la FA

persistente es mucho menor que en la FA de dura-
cion < 48 horas. De nuevo los datos obtenidos de los

Monocardio N.2 2 ¢ 2003 ¢ Vol V e 84-104



M. LOPEZ GIL y cols.

distintos estudios no son homogéneos, ya que tanto
la duracién de la FA (desde 1 semana hasta 2 afos),
como las caracteristicas clinicas de los pacientes
pueden ser muy variables. A esto se afiade que en
general se trata de estudios con pocos pacientes y
con un seguimiento corto. Zehender y cols.#” en un
estudio randomizado con 40 pacientes con FA de 1
a 24 meses de duracion, encontraron que la quinidi-
na por via oral fue eficaz para la reversion en el 25%
de los pacientes, alcanzando el 55% de éxito al afia-
dir verapamil, mientras que la amiodarona en admi-
nistracion (iv) seguida de administracion por via oral
fue eficaz en el 60%. EI menor tamario auricular y la
menor duracion de la FA fueron los Unicos predicto-
res de éxito. La reversion se produjo dentro de los 6
dias tras el inicio del tratamiento en el grupo de qui-
nidina y dentro de los 14 dias siguientes al trata-
miento en el grupo de la amiodarona. En otro estudio
en pacientes con FA de duracion de 2 dias a 6 me-
ses’® la quinidina fue eficaz para la reversion en el
60% de 25 pacientes y el sotalol en el 20% de 25 pa-
cientes. Los pacientes que respondieron al tratamien-
to con quinidina presentaban FA con una duracion de
32 dias, mientras que los que revirtieron con sotalol
tenian FA de 7 dias. Otros estudios mas recien-
tes*® han encontrado una tasa mas baja de rever-
sién con amiodarona (25%) en un estudio compara-
do con diltiazem, en el que sdlo revirtieron el 3% de
los pacientes tratados con este farmaco. En todos es-
tos estudios la reversion no se produce de forma in-
mediata, sino después de varios dias de tratamiento
(en el caso de la amiodarona hasta 14 dias o incluso
mas), dependiendo su eficacia del tiempo de admi-
nistracion y de los niveles plasmaticos alcanzados*®.

Reisinger?® comparé la eficacia de la flecainida y
del sotalol en 106 pacientes con FA de 15 minutos a
6 meses de duraciéon, encontrando que ninguno de
los 20 pacientes con una duracion de la arritmia su-
perior a 7 dias revertia a ritmo sinusal en las 2 horas
siguientes a la administracion.

Tabla lll Dosis recomendadas para la reversion
inmediata de la fibrilacion auricular de
inicio reciente

Farmaco Dosis
Flecainida 200-300 mg (oral)

2 mgr/Kg en 20 min (iv)
Propafenona 450-600 mg (oral)

2 mg/Kg en 20 min (iv)
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Recientemente han sido publicados varios estu-
dios randomizados, comparados con otros farmacos
y con placebo, sobre la eficacia de dofetilide en la
reversion de flutter y de FA. Bianconi®® en un estudio
con 150 pacientes con FA de duracion entre 2 horas
y 6 meses, encuentra que a las 3 horas dofetilide ha
conseguido la reversion en el 35% de los pacientes,
mientras que con amiodarona o placebo sélo han re-
vertido el 4%. Del mismo modo Falk®', en 75 pa-
cientes con FA vy flutter persistentes, encuentra que
dofetilide produce la reversion en el 31% de los pa-
cientes, mientras que ninguno del grupo placebo re-
vierte. Sin embargo la eficacia es mucho mayor en
los pacientes con flutter (54%) que con FA (12,5%).
Otros estudios3” %2 muestran unas tasas de reversion
aguda similares, siendo también similares las tasas
de reversion en los grupos placebo. El ibutilide en
administracion intravenosa ha demostrado ser mas
eficaz que placebo34! y que sotalol®® en la rever-
sion de FA, con una eficacia dosis-dependiente y en-
tre el 30 y el 44%, frente al 3% de placebo o el 11%
de sotalol. En el 3-8% de los pacientes aparecio ta-
quicardia ventricular polimorfa de forma inmediata
durante o tras la administracion del farmaco, preci-
sando cardioversién en muchos casos.

A modo de resumen podriamos concluir que:

— La eficacia de los farmacos en la FA persisten-
te es baja y disminuye conforme aumenta la du-
racion de la FA.

— La quinidina y la amiodarona han demostrado
eficacia en el 25-60% de los pacientes, depen-
diendo de la duracién de la FA.

— La reversion ocurre después de varios dias de
tratamiento (hasta 2 semanas o0 mas en el caso
de la amiodarona).

— El ibutilide y el dofetilide (iv) son los Unicos far-
macos que han demostrado la reversion inme-
diata a ritmo sinusal en pacientes con FA de lar-
ga duracion.

A efectos précticos, lo mas importante para la
practica clinica es considerar que el lugar que ocu-
pa el tratamiento farmacoldgico en la reversion de la
FA persistente no es primordial por su baja eficacia.
Es bastante habitual que cuando se realiza una pe-
ticion de cardioversion eléctrica el médico haya in-
tentado la reversion farmacologica con tratamientos
seriados, sin éxito. El resultado final es que han pa-
sado varios meses desde que se decidiod la reversion
a ritmo sinusal hasta que se realiza la cardioversion
eléctrica, con lo que disminuye de forma importante
la probabilidad de mantener el ritmo sinusal a largo
plazo. Una estrategia adecuada podria contemplar
el inicio de tratamiento con el farmaco antiarritmico
elegido y la programacion de la cardioversion en los
7-14 dias siguientes, si no ha revertido.
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Mantenimiento del ritmo sinusal
postcardioversion en FA persistente

Tras la realizacion de una cardioversion, el objeti-
vo es el mantenimiento del ritmo sinusal. Diversos
estudios'?53 han demostrado una alta tasa de recu-
rrencia de la arritmia tras la cardioversion en ausen-
cia de tratamiento farmacoldgico, de forma que al
cabo de 1 afo sélo un 20% de los pacientes man-
tienen el ritmo. El meta-analisis de Coplen'? sobre
estudios de la eficacia y seguridad de la quinidina,
comparada con placebo, encontré que este farma-
CcO aumentaba el porcentaje de pacientes que man-
tenian el ritmo sinusal hasta el 50%, aunque también
encontré una mayor mortalidad. Crijns y cols. '3, con
una estrategia de mantenimiento del ritmo que in-
clufa cardioversion y tratamientos farmacoldgicos
consecutivos con sotalol, flecainida y amiodarona en
caso de recurrencias, conseguian mantener en ritmo
sinusal al cabo de 1 afio al 42% de los pacientes y
al cabo de 4 anos solo al 24%. Es decir, la mayoria
de los pacientes con FA persistente tendran FA per-
manente a medio plazo, independientemente del tra-
tamiento farmacolégico empleado.

Hasta hace muy poco no hemos dispuesto de da-
tos sobre la eficacia de la amiodarona comparada
con la de otros farmacos. Recientemente se han pu-
blicado estudios que comparan la eficacia de amio-
darona, propafenona y sotalol en el mantenimiento
del ritmo sinusal. Roy y cols.%* estudian a 403 pa-
cientes con FA persistente con una duracion < 6 me-
ses (54%) o al menos un episodio paroxistico de >10
minutos (46%) y encuentran que tras un seguimien-
to medio de 16 meses han presentado recurrencia
de FA el 35% de los pacientes tratados con amio-
darona, frente al 63% de sotalol y de propafenona.
La amiodarona fue suspendida en el 18% de los pa-
cientes por efectos secundarios, frente al 11% de los
otros farmacos. Kochiadakis® compara la eficacia
de amiodarona con la de sotalol y propafenona en
214 pacientes, de los que s6lo 80 presentaban FA
persistente. Tras un seguimiento medio de 1 afio ha-
bian presentado recurrencia de FA el 40% de los tra-
tados con amiodarona, frente al 67% de los tratados
con sotalol y el 47% de los tratados con propafeno-
na. Tuvieron que suspender el tratamiento por efec-
tos secundarios el 18% de los pacientes que toma-
ban amiodarona, el 6% de los que tomaban sotalol
y el 1,5% de los que tomaban propafenona.

Una de las cuestiones que se plantean ante un pa-
ciente con FA persistente que va a ser o ha sido car-
diovertido es la decision de instaurar tratamiento con
farmacos antiarritmicos, asi como el tiempo durante
el cual tiene que mantenerse dicho tratamiento. No
hay una respuesta vaélida igual para todos los casos.
Los estudios de seguimiento tras la cardioversion
muestran que las recurrencias de FA ocurren en su
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mayoria de forma muy precoz y son mas frecuentes
durante los primeros meses . Diversos estudios han
demostrado la eficacia de los farmacos antiarritmi-
cos en la prevencion de recurrencias precoces®e,
Otros estudios, basandose en datos de estudios ex-
perimentales que sugieren la importancia de los ca-
nales de calcio en la remodelacion electrofisioldgica
que ocurre en el miocardio auricular durante la FA®®,
han valorado la eficacia de los bloqueantes de ca-
nales de calcio asociados al tratamiento antiarrit-
mico en las recaidas precoces, con buenos resul-
tados®’. Mas recientemente se ha publicado la
eficacia de los farmacos antagonistas de los recep-
tores de angiotensina Il, asociados a la amiodarona,
en la disminucion de recurrencias precoces tras la
cardioversion®®, también basados en datos expe-
rimentales que sugieren su accion preventiva de
remodelacion auricular®®. En la misma linea, otros
estudios recientes sugieren que los farmacos beta-
blogueantes pueden ser Utiles en la prevencion de
recaidas de FA tras la cardioversion. En uno de es-
tos estudios® el metoprolol reduce las recurrencias
cuando se compara con placebo, mientras que en
otro estudio®! el bisoprolol muestra una eficacia
comparable al sotalol en dosis bajas.

En vista de los resultados de los estudios parece
indicado mantener tratamiento preventivo con FAA
tras la cardioversion, aunque el mantenimiento a lar-
go plazo habra que valorarlo individualmente, de
acuerdo a las probabilidades de recurrencia en fun-
cion de la historia previa de FA, de la presencia de
cardiopatia y de la tolerancia del tratamiento farma-
cologico.

Ademas del riesgo de arritmogenia y depresion de
la contractilidad, en el tratamiento a largo plazo es
particularmente relevante la posibilidad de efectos
secundarios extracardiacos. La quinidina presenta
como efecto secundario extracardiaco mas frecuen-
te la diarrea y como mas grave la trombopenia.
Actualmente no se considera como FAA de primera
linea en el mantenimiento del ritmo sinusal por la
existencia de farmacos mejor tolerados y con una
eficacia similar. La disopiramida es un farmaco que
puede ser eficaz pero del que se disponen muy po-
cos datos controlados. Ademas en general es mal to-
lerado por su marcado efecto parasimpaticolitico,
que puede causar retencion urinaria, glaucoma, se-
quedad de mucosas Y vision borrosa, por lo que su
uso es muy poco habitual. La flecainida es un far-
maco que suele ser bien tolerado y con pocos efec-
tos secundarios extracardiacos, siendo el mas fre-
cuente la sensacion de inestabilidad, sobre todo en
las personas de edad avanzada. La propafenona
puede presentar también esos sintomas asi como
alteraciones digestivas (sabor metéalico, malestar
gastrico), especialmente a dosis altas. Los efectos
secundarios extracardiacos del sotalol son los aso-
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ciados a su efecto betabloqueante, especialmente
fatigabilidad, broncoespasmo en personas predis-
puestas e impotencia en varones. La amiodarona
presenta el peor perfil respecto a los efectos secun-
darios extracardiacos, con posibilidad de toxicidad
hepatica, alteraciones tiroideas, fibrosis pulmonar,
alteraciones neuroldgicas y alteraciones cutaneas.
De ahi que aunque sea mas eficaz que otros farma-
COs no se considere en general como una opcion de
primera linea para un tratamiento a largo plazo.

¢MANTENIMIENTO DEL RITMO SINUSAL O
CONTROL DE LA FRECUENCIA CARDIACA?

El estudio PIAF®2 demostré en un estudio con 255
pacientes con FA persistente que los efectos adver-
s0s y los ingresos hospitalarios eran mas frecuentes
con la estrategia de control del ritmo (mantenimien-
to del ritmo sinusal con farmacos) respecto a la de
control de frecuencia cardiaca.

Recientemente han sido publicados dos estudios
que valoran si el mantenimiento del ritmo sinusal es
superior en resultados a la estrategia de control de
la frecuencia cardiaca, realizando profilaxis antitrom-
bética en ambos grupos®3:64. En el estudio AFFIRM?®3
los 4.060 pacientes estudiados tienen edad avanza-
da (edad media de 69 afios) y han presentado al me-
nos un episodio FA paroxistica o persistente con fac-
tores de riesgo de recurrencia anadidos, asf como
otros factores de riesgo embodlico o la posibilidad de
afectacion severa o muerte por la FA. Tras un segui-
miento de 5 aflos no se han encontrado diferencias
significativas respecto a la mortalidad o la inciden-
cia de embolias, sufriendo un mayor nimero de in-
gresos hospitalarios los pacientes del grupo de
control del ritmo. Los efectos secundarios del trata-
miento farmacolégico que condujeron a la retirada
del mismo también fueron mas frecuentes en este
grupo. Llama la atencién que los accidentes cere-
brovasculares ocurrieron en un ndmero importante
de pacientes durante ritmo sinusal, sin diferencias
significativas en la incidencia entre los dos grupos,
y estaban en relacién con la retirada del tratamiento
anticoagulante o con un INR < 2 en la mayorfa de los
casos, sugiriendo que el control del ritmo de forma
aislada no tiene efecto preventivo sobre las embo-
lias. En un estudio similar en 522 pacientes con edad
media también de 69 afnos y FA persistente con al
menos una recurrencia tras la cardioversion, Van
Gelder y cols.%* encuentran resultados parecidos
tras un seguimiento de 3 afios. Es de destacar que
al final del periodo de seguimiento, sélo el 39% de
los pacientes del grupo de control del ritmo se en-
contraban en ritmo sinusal. Por lo tanto, en los pa-
cientes con edad avanzada y FA persistente o paro-
xistica, con factores de riesgo de recurrencias y de
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embolia asociados, la estrategia de mantenimiento
del ritmo sinusal no tiene ventajas sobre la de con-
seguir el control de la frecuencia cardiaca. Sin em-
bargo, por el momento no hay ninguna evidencia de
que esta conclusion se pueda hacer extensible a to-
dos los pacientes con FA, por lo que la decision de
mantener el ritmo o controlar la FC seguira siendo in-
dividualizada.

Prevencion de FA paroxistica recurrente

Los estudios dirigidos a investigar la eficacia de
los farmacos en la prevencion de ataques de FA pa-
roxistica son especialmente dificiles de interpretar
comparativamente de una forma homogénea. Por
una parte, la seleccién de pacientes es primordial,
ya que la eficacia solo podra ser valorada en los que
presentan crisis muy frecuentes. No obstante, el pa-
tron de recurrencias puede variar espontaneamente,
tanto en frecuencia como en duracion de los episo-
dios. Por otra parte, la valoracién de la eficacia no
se realiza solo por la ausencia de crisis, sino por el
tiempo transcurrido hasta la primera recurrencia, los
intervalos de tiempo entre ellas y su tolerancia. El
tiempo de observacion en los estudios oscila entre 3
meses y 1 ano.

Anderson y cols.®> demostraron con monitoriza-
cion transtelefonica en 55 pacientes que la flecaini-
da disminuia el numero de episodios y aumentaba el
intervalo de tiempo libre de crisis, comparada con
placebo. Durante un seguimiento de 60 dias el 31%
de pacientes en tratamiento con flecainida no pre-
sentaron FA, mientras que sélo el 8% de los tratados
con placebo estuvo libre de crisis. En otros estudios
controlados con placebo, flecainida®, propafeno-
na%” o quinidina® arrojaron resultados similares en
cuanto a eficacia en la prevencion de la FA paroxis-
tica. Otros estudios® han demostrado una eficacia
similar de propafenona y de sotalol en la prevencion
de FA paroxistica. Un estudio reciente’® ha compa-
rado la eficacia de sotalol en dosis bajas (80 mg/dia)
y de atenolol (50 mg/dia) en 47 pacientes con FA pa-
roxistica, no encontrando diferencias en la disminu-
cion del numero y de la duracion de los episodios
sintoméaticos de FA. Hay que resefiar como limitacion
de estos estudios que la mayoria se refieren al con-
trol sintomatico. Puesto que los episodios de FA no
siempre producen sintomas, sobre todo bajo efecto
de farmacos que producen frenado de la respuesta
ventricular, la mejoria de los sintomas no siempre
significa el control de las crisis de FA.

En general en estos estudios los efectos adversos
graves fueron excepcionales y la tolerancia del tra-
tamiento fue buena, con un bajo porcentaje de reti-
rada del farmaco por efectos secundarios, excepto
en el caso de la quinidina. Hay que tener en cuen-
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ta que fueron excluidos los pacientes con cardiopa-
tia estructural con afectacion ventricular, por lo que
los datos en cuanto a eficacia y seguridad soélo pue-
den ser aplicables en pacientes de similares carac-
teristicas.

Algunos estudios recientemente publicados sobre
la eficacia de la amiodarona en el mantenimiento del
ritmo, que incluyen pacientes con FA paroxistica®* 9,
parecen indicar que la eficacia de este farmaco es
superior a la de sotalol o propafenona en la preven-
cion de recurrencias en este tipo de pacientes.

El tratamiento farmacolégico preventivo de las cri-
sis de FA es un tratamiento crénico, potencialmente
peligroso, soélo sintoméatico y no curativo, por lo que
la decision de su inicio debe ser meditada. Como
norma general, después de una primera crisis de FA
paroxistica en un paciente sin cardiopatia y en los pa-
cientes con crisis esporadicas no debe ser indicado
un tratamiento crénico preventivo con FAA. En pa-
cientes con factores desencadenantes o predispo-
nentes identificados (ingesta etilica, HTA) éstos de-
ben ser evitados o tratados. En algunos pacientes,
los episodios de FA paroxistica son desencadenados
por otras arritmias que son susceptibles de ser trata-
das con ablacion por radiofrecuencia’’-’2. Por otra
parte, recientemente se ha demostrado que la FA pa-
roxistica recurrente en los pacientes sin cardiopatia
se origina por descargas muy rapidas de focos si-
tuados en la mayoria de los casos en las venas pul-
monares’3. La ablacién focal o el aislamiento de las
venas pulmonares por radiofrecuencia es una opcion
terapéutica cada vez mas solida en estos pacientes.

FIBRILACION AURICULAR: TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

ELECCION DEL FARMACO Y SEGUIMIENTO
CLINICO DEL PACIENTE CON TRATAMIENTO
ANTIARRITMICO CRONICO

En la eleccion del farmaco antiarritmico para el
mantenimiento del ritmo sinusal debe primar la se-
guridad, para lo cual debe elegirse éste en funcion
del contexto clinico (fig. 3). Las dosis recomendadas
de los FAA mas frecuentemente empleados se
muestran en la tabla IV. Debe conocerse el meca-
nismo de arritmogenia de los distintos farmacos y los
factores que aumentan el riesgo. En la tabla V se ex-
pone la arritmogenia que pueden generar los distin-
tos FAA, asi como su mecanismo y los factores pre-
disponentes.

Los pacientes que precisan un tratamiento créni-
co con FAA deben tener un seguimiento especifico
con el fin de evitar la aparicion de arritmogenia y vi-
gilar la apariciéon de efectos secundarios generales.
Para ello se debe vigilar la aparicion de signos de
cardiopatia por los sintomas referidos asi como por
los datos de RX, ECG y ecocardiograma. En el ECG
se controlaran los efectos de los farmacos, midien-
do los intervalos PR, QT y QRS. Un QTc > 500 ms en
pacientes en tratamiento con farmacos del grupo Il
0 un ensanchamiento del QRS >150% respecto al
basal bajo tratamiento con farmacos de los grupos
IA 'y IC indican la necesidad de retirar el tratamiento
o disminuir la dosis. En todos los casos es impor-
tante mantener un nivel de iones (potasio y magne-
sio) controlados. En pacientes en tratamiento con so-
talol es especialmente importante vigilar la funciéon

Contexto clinico

Sin cardiopatia Cardiopatia isquémica Disfuncion sistolica ventricular HVI severa
HTA sin HVI severa
Betabloqueantes Betabloqueantes BB BB
Propafenona Sotalol (Dofetilide) Amiodarona
Flecainida (+ BB) Amiodarona ¢ Propafenona?
Sotalol (Dofetilide)
(Dofetilide) Amiodarona
Amiodarona
Quinidina (+ BB)

BB = betabloqueantes; HTA = hipertension arterial; HVI = hipertrofia ventricular izquierda.

Figura 3.—FEleccion del farmaco antiarritmico para la prevencion de recurrencias de fibrilacion auricular en funcion del tipo de cardiopatia.
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Tabla IV Dosis recomendadas de los farmacos
utilizados en la prevencion de
recurrencias de FA

Farmaco Dosis
Quinidina ($) De 250-mg/12 h
A 500 mg/12 h
Flecainida De 100 mg/12 h
A 100 mg/8 h
Propafenona De 150 mg/12 h
A 300 mg/8 h
Amiodarona De 1 g/ semana
A 400 mg/dia
Sotalol De 40 mg/12 h

A 120 mg/12 h

($) La tnica presentacion actualmente disponible de quinidina es
dihidroquinidina.

(&) Las dosis mas bajas se recomiendan para inicio del tratamiento
y en pacientes de edad mas avanzada o menos peso.

renal. En los pacientes tratados con quinidina hay
que realizar hemogramas periddicos, para vigilar la
posible aparicion de trombopenia. El Holter y la prue-
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ba de esfuerzo pueden ser Utiles para vigilar la posi-
ble arritmogenia. En los pacientes en tratamiento con
farmacos del grupo IC que presentan un ensancha-
miento ligero del QRS, la realizacion de una prueba
de esfuerzo puede poner de manifiesto un ensan-
chamiento de mayor grado, ya que el efecto de dis-
minucion de la velocidad de conduccion de estos far-
macos es mas acentuado durante la taquicardia.

La amiodarona requiere un seguimiento especial,
por la frecuencia y variedad de efectos secundarios
que produce. Ademas de los sintomas que pueda re-
ferir el paciente, habra que realizar de forma periédica
la determinacion de bioguimica hepética y hormonas
tiroideas asi como un control radiolégico para descar-
tar la fibrosis pulmonar. De forma habitual habra que
recomendar proteccion solar de alto grado para la piel.

Por la posibilidad de arritmogenia con las prime-
ras dosis, el inicio del tratamiento antiarritmico es re-
comendable que se inicie con monitorizacion elec-
trocardiogréafica en algunos casos, mientras que en
otros se puede efectuar de forma ambulatoria. En la
figura 4 se expone las recomendaciones acerca del
inicio del tratamiento.

CONTROL DE FRECUENCIA CARDIACA

La mayor parte de los pacientes con FA tienden a
presentar una FC répida, tanto en reposo como du-
rante la actividad fisica, lo que suele ocasionar sin-

Tabla V  Arritmogenia de los farmacos antiarritmicos segiin su mecanismo de accion. Factores de riesgo

Farmacos Arritmogenia Mecanismo Factores de riesgo
IC * Taquicardias de QRS * Reentrada favorecida Isquemia, fibrosis
Propafenona ancho por flutter 1:1 y por efectos no miocérdica, cicatriz de infarto.
Flecainida conduccion aberrante uniformes sobre la Hipertrofia severa
* TV monomorfas conduccion en tejidos bloqueos de rama
adyacentes disfuncion ventricular
sobrecargas de presion/volumen
I * Taquicardias polimorfas ¢ Post-potenciales Sexo femenino,
Sotalol, dofetilide, en Torsade de pointes precoces diuréticos, hipokaliemia,
ibutilide, amiodarona asociadas a QT largo hipomagnesemia, HVI
1A * Taquicardias de QRS ¢ Reentrada favorecida Isquemia, fibrosis miocardica,
Procainamida ancho por flutter 1:1 y por efectos no cicatriz de infarto.
Quinidina conduccion aberrante uniformes sobre la Sexo femenino, diuréticos,

TV monomorfas
Taquicardias polimorfas
en Torsade de pointes
asociadas a QT largo

conduccion en tejidos
adyacentes
Postpotenciales

hipokaliemia, hipomagnesemia,
HVI

TV = taquicardia ventricular; HVI = hipertrofia ventricular izquierda.
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Fibrilacion auricular $&  Ritmo sinusal

Quinidina Ingresado Ingresado
Flecainida/ Ingresado * Ambulante
Propafenona

Sotalol Ingresado Ambulante **
Amiodarona Ambulante Ambulante
Betabloqueantes Ambulante Ambulante

* En casos con respuesta previa conocida se puede iniciar ambulante,
** Solo si no hay factores de riesgo de arritmogenia ahadidos. Control
ECG en los dias siguientes.

1 Cuando existe la sospecha o la certeza de disfuncion sinusal sin
marcapaso siempre se debe iniciar ingresado.

& En FA de larga evolucion siempre se debe iniciar ingresado si el
paciente esta en FA.

Figura 4.—Recomendaciones sobre el lugar de inicio del trata-
miento antiarritmico.

tomas (palpitaciones, incapacidad funcional, disnea)
y en determinados casos acaba afectando la con-
tractilidad miocéardica (taquimiocardiopatia)”. Por
otra parte, en los pacientes con cardiopatia la apa-
ricion de FA puede acompafarse de insuficiencia
cardiaca, en especial en pacientes con estenosis mi-
tral, disfuncion diastdlica (HTA grave, miocardiopatia
hipertréfica o estenosis adrtica) y en los que tienen
disfuncioén ventricular sistdlica.

El adecuado control de la frecuencia cardiaca en
los pacientes con FA reciente, persistente o perma-
nente es uno de los aspectos fundamentales de su
tratamiento. El objetivo del tratamiento es mantener
una FC controlada tanto en reposo como durante el
esfuerzo y que desaparezcan o se alivien los sinto-
mas secundarios a la taquicardia.

Los farmacos utilizados para el control de la FC
actuan prolongando la refractariedad y disminuyen-
do la velocidad de conduccién del nodo AV. Se trata
basicamente de tres tipos de farmacos: la digoxina,
los betabloqueantes y los bloqueantes de canales
de calcio no hidropiridinicos (diltiazem y verapamil).
Excepcionalmente la amiodarona se ha utilizado con
este fin. De estos farmacos, los betabloqueantes, el
diltiazem vy el verapamil presentan efecto inotropo
negativo, por lo que su uso en los pacientes con dis-
funcién ventricular sistélica deberé iniciarse con pre-
caucion.

Control agudo de FC

El control de la FC en urgencias es primordial en
los pacientes con FA rapida. En primer lugar se de-
be realizar una valoracién clinica para diagnosticar
la presencia o no de ICC vy si ésta es debida funda-
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mentalmente a la FC rapida (como ocurre en los pa-
cientes con estenosis mitral) o bien la FC rapida es
un mecanismo de adaptacion por la situacion de
ICC. Es muy importante en la valoracion clinica ini-
cial excluir otras situaciones que pueden motivar una
frecuencia cardiaca rapida, como la hipoxemia se-
vera, hipovolemia, fiebre alta o0 anemia, ya que en es-
tos casos lo fundamental es el tratamiento causal y
no el frenado de la FC.

En los pacientes con ICC es obligado el trata-
miento con diuréticos y oxigeno y el frenado de la
respuesta ventricular se realizaré inicialmente con di-
goxina a pesar de su baja eficacia y su inicio de
efecto tardio. Sin embargo, si la FC rapida persiste
a pesar del tratamiento de la ICC y de la adminis-
tracion de digoxina, se puede considerar la admi-
nistracion de diltiazem (iv) y solo en casos extremos
la de amiodarona intravenosa®t. En los pacientes
con estenosis mitral o disfuncion ventricular diastoli-
ca, no hay contraindicacion para el uso de betablo-
queantes o blogueantes de canales de calcio aun-
que haya clinica de ICC, ya que ésta se produce por
la dificultad del vaciado auricular en presencia de ta-
quicardia y no por depresion de la contractilidad
ventricular, por lo que por su mayor eficacia se con-
sideraré la utilizacion de estos farmacos como elec-
tiva. En los pacientes que no presentan ICC se pue-
de utilizar tanto betabloqueantes como diltiazem o
verapamil de primera eleccion, dependiendo del
perfil clinico del paciente, basicamente de la cardio-
patia asociada y la patologia concomitante’4. Hay
que tener en cuenta que el efecto de la digoxina so-
bre el control de la FC es poco marcado y su inicio
mucho mas tardio que en el caso de diltiazem, ve-
rapamil o propranolol intravenosos, cuya administra-
cion (iv) resulta en una rapida disminucion (< 4 mi-
nutos) de la FC en los pacientes con FA7® (tabla VI).
El diltiazem presenta la ventaja adicional de poder
ser administrado en perfusién continua. Su efecto
beneficioso puede verse limitado por la posible apa-
ricion de hipotension arterial.

La tabla VI muestra las dosis recomendadas de
los farmacos comunmente empleados en el control
agudo de la frecuencia cardiaca.

Control croénico de la FC

No hay una definicién de lo que se considera con-
trol adecuado de la FC. El tratamiento es basica-
mente sintomatico, por lo que el objetivo es contro-
lar la respuesta ventricular de forma que el estado
sintomatico sea el mejor posible. Una frecuencia car-
diaca en reposo por debajo de 90 Ipm y durante ejer-
cicio de 130 a 160 Ipm, dependiendo de la edad y
nivel de actividad fisica se pueden considerar como
meramente orientativas.
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Tabla VI Tiempo en el inicio de accion y dosis
recomendadas de los farmacos
empleados para el control agudo de la FC
Dosis de carga Comienzo accion Mantenimiento

Diltiazem 0,25 mg/ 2-7 min 5-15 mg/h
Kg en 2 min

Verapamilo 0,075-0,15 mg/ 3-5 min
Kg en 2 min

Esmolol 0,5 mg/ 5 min 0,05-0,2
Kgen 1 min mg/kg/min

Metoprolol 2,5-5 mg/ 5 min
Kg en 2 min

Propranolol 0,15 mg/Kg 5 min

Digoxina 0,25 mg/ 2 horas 0,125-0,25

2 h hasta 1,5 mg mg/dfa

Los betablogueantes son Utiles para controlar la FC
en reposo y durante la actividad fisica, aunque algunos
trabajos han sugerido que pueden producir una dismi-
nucion en la capacidad de ejercicio’®. También el ve-
rapamilo y el diltiazem han demostrado su eficacia en
el control de la respuesta ventricular, aunque los datos
respecto a su efecto sobre la capacidad funcional no
son uniformes. Mientras que algunos trabajos sugieren
que puede aumentar’’, otros no encuentran ningun
cambio’® 79, La falta de mejoria en la capacidad de
ejercicio podria estar relacionada con un frenado ex-
cesivo de la respuesta ventricular, que daria lugar a fre-
cuencias cardiacas maximas inferiores a las consegui-
das durante ritmo sinusal®. En la practica clinica, tanto
diltiazem como verapamil o betablogueantes son ade-
cuados para el control de la FC tanto en reposo como
durante la actividad fisica, con buena tolerancia.
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La digoxina puede conseguir el control de la FC en
reposo aungue en general no durante el ejercicio®!, por
lo que Unicamente se debe considerar como monote-
rapia en los pacientes con escasa actividad fisica. En
los pacientes con disfuncion ventricular se ha conside-
rado también clasicamente como farmaco de eleccion.
Sin embargo los betablogueantes, aunque estan con-
traindicados en la situacion de ICC aguda, en la ac-
tualidad estan recomendados como parte del trata-
miento croénico de los pacientes con disfuncion
ventricular®?, por lo que en estos pacientes, el trata-
miento con betabloqueantes y/o digoxina sera el de
eleccion para el control de la FC. En un estudio reciente
en pacientes con miocardiopatia dilatada y FA perma-
nente la asociacion de carvedilol al tratamiento con di-
goxina contribufa a un mejor control de la FC tanto en
reposo como durante el ejercicio®. También puede ser
tolerado en muchos pacientes el diltiazem, cuyo efec-
to inotropo negativo a dosis bajas no es muy marcado.

En los pacientes sin disfuncion ventricular sistélica
se elegiréa el farmaco en funcion de la presencia y tipo
de cardiopatia asociada asi como de la patologia con-
comitante. La asociacion de digoxina con diltiazem,
verapamil o betabloquentes puede ayudar al control,
teniendo en cuenta que el verapamil puede aumentar
los niveles de digoxina. La asociacion de betabloque-
antes con verapamil o diltiazem en general no es re-
comendable, por lo que si no se consigue el control de
la FC con las asociaciones antes mencionadas habra
que plantearse alternativas no farmacologicas.

Latabla VIl muestra las dosis habituales de los far-
macos empleados para el control crénico de la FC
en los pacientes con FA. En la figura 5 se expone la
eleccion del farmaco en funcion del contexto clinico.

Tratamiento antitrombético en la FA

La consecuencia mas temida de la FA, por su im-
pacto sobre la mortalidad y la morbilidad con se-

| Cardiopatia |

Corazon sano | | ICC/M Dilatada

| |M Hipertrofica/HTA/C Isquémica |

Valvulopatia mitral

Diltiazem Digoxina
Verapamil Betabloqueantes
Betabloqueante Carvedilol
Digoxina

BB = betabloqueantes; HTA = hipertension arterial; HVI = hipertrofia ventricular izquierda.

Betabloqueantes Betabloqueantes
Verapamil Diltiazem
Verapamil
Digoxina

Figura 5.—Eleccion del farmaco para el control de la frecuencia cardiaca en funcion del contexto clinico.
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Tabla VII Dosis recomendadas para el control
cronico de la frecuencia cardiaca
Dosis de mantenimiento
Diltiazem De 60 mg/12 h
A 360 mg/24 h
Verapamilo De 80 mg/ 12 h
A 360 mg/24 h
Carvedilol De 6,25 mg/24 h
A25mg/12h
Metoprolol De 50 mg/24 h

A 200 mg/24 h

Propranolol De 10 mg/8 h
a 320 mg/24 h

Digoxina 0,25 g/24 h o segin funcion renal

cuelas permanentes, es la posibilidad del desarrollo
de trombos intracardiacos y embolias periféricas o
en el sistema nervioso central. Por eso uno de los as-
pectos fundamentales del tratamiento de la FA es el
tratamiento antitrombdtico, ya que un planteamiento
adecuado de la profilaxis de la enfermedad trombo-
embdlica es probablemente el mayor beneficio que
podemos aportar a los pacientes con FA.

FIBRILACION AURICULAR: TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Diversos estudios disefiados para valorar el riesgo
trombogénico de la FA y el valor preventivo de los
anticoagulantes y antiagregantes plaguetarios en
pacientes con FA no asociada a valvulopatia mitral
(AFASAK,-1, BAATAF, SPAF, SPINAF, CAFA)84-88
han demostrado que la FA es un factor de riesgo
independiente de embolias y que el tratamiento con
anticoagulantes orales como prevencion primaria
consigue una disminucion del riesgo de accidente
cerebro-vascular del 68% cada afio y de la mortali-
dad del 33% (tabla VIII). Estos estudios han servido
también para identificar a los pacientes con mayor
riesgo de accidente tromboembolico®? 9 (tabla IX).
La anticoagulacién oral créonica manteniendo el INR
en 2-2,5 disminuye el riesgo de forma significativa.
En los pacientes con proétesis cardiacas o antece-
dentes de embolias los niveles de ACO deben ser
mayores.

Una vez que consideramos una FA como perma-
nente o persistente, si el paciente no presenta nin-
gun factor de riesgo asociado (edad, HTA, cardio-
patia) o sélo un factor de riesgo leve (por ejemplo
diabetes o cardiopatia isquémica sin disfuncion ven-
tricular), se puede indicar tratamiento antiagregante
plaquetario con AAS, ya que la disminucion del ries-
go que ha demostrado es menor que los anticoagu-
lantes. Sin embargo, si presenta factores de riesgo
mayores habra que indicar tratamiento anticoagu-
lante cronico.

En algunos estudios se destaca que el riesgo
trombdotico es el mismo para la FA permanente o per-
sistente que para la paroxistica®® 9!, Sin embargo, en
los pacientes que han sufrido algun episodio de FA

Tabla VIII Resumen de los datos obtenidos en los 5 grandes ensayos de prevencion primaria de embolias
en la fibrilacion auricular no asociada a valvulopatia

Estudio Farmaco Seguimiento INR Riesgo Riesgo Riesgo
medio (afios) ACVA % ACVA % ACVA %
(ACO) (AAS) (Placebo)
AFASAK W,AAS, 1,2 2,8-42 2,0% 55 5,5
Placebo
SPAF W,AAS, 1,3 2,0-3,5 2,3% 3,6% 6,6
Placebo
BAATAF W,AAS 2 1,5-2,7 0,4* — 2,9
CAFA W,AAS 1,3 14-2,8 3,5 — 5,2
SPINAF W,AAS 1,8 2,5-4,0 0,9* — 43

*p < 0,05 en comparacion con placebo. W = warfarina, AAS = 4cido acetil salicilico, P = placebo.
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Tabla IX Factores de riesgo de embolias en la fibrilacion auricular no asociada a valvulopatia reumatica

Nivel de Atrial Fibrillation American College of Stroke Prevention in
riesgo Investigators (AFI) Chest Physicians Atrial Fibrillation
(%) (ACCP) (**) (SPAF) (**)
Alto Edad > 65 anos Edad>75 anos Mujeres > 75 afios
Hipertension arterial Hipertension arterial TAS > 160 mmHg
Enfermedad Coronaria Disfuncion ventricular Disfuncion ventricular
Diabetes ICC ACVA previo
ACVA previo ACVA previo
Intermedio — Edad > 65 Hipertension arterial
Diabetes
Hipertiroidismo

Enfermedad Coronaria

ACVA = accidente cerebrovascular agudo; ICC = insuficiencia cardfaca congestiva.

de corta duracion (< 48 horas) por reversion es-
pontanea o terapéutica y no presentan factores de
riesgo asociados, la incidencia de embolias es muy
baja®?, por lo que no es preciso indicar tratamiento
anticoagulante de forma crénica en estos casos.
Solo en caso de que los episodios sean frecuentes
0 prolongados o aparezcan en pacientes con facto-
res asociados de embolias (estenosis mitral, miocar-
diopatia), se indicara dicho tratamiento.

A pesar de que el riesgo tromboembdlico es muy te-
mido en los pacientes con FA y las pautas de preven-
cion con ACO estan establecidas, la realidad es que es-
te tratamiento se prescribe mucho menos de lo que se
debiera. Esto se debe por una parte a los riesgos de
sangrado que comporta y por otra, no menos impor-
tante, a la necesidad de controles periddicos, mensua-
les 0 mas frecuentes, que obligan al desplazamiento del
paciente y sobrecargan la actividad asistencial.

El riesgo de sangrado esta directamente relaciona-
do con el nivel de anticoagulacion, de forma que au-
menta con INR > 4-5, pero es muy bajo con INR < 4.
Diversos autores han tratado de identificar los facto-
res asociados a un mayor riesgo de sangrado?-9 en-
contrando que la intensidad de la anticoagulacion es
el factor comun. No todos los autores encuentran una
asociacion clara del riesgo de sangrado con la edad
maés avanzada®, siendo el antecedente de sangrado
grave, la patologia severa asociada, la HTA mal con-
trolada y la duracion del tratamiento los otros factores
gue mas se asocian con el sangrado. En la tabla X se
exponen las contraindicaciones para el tratamiento
anticoagulante crénico.

Por otra parte el riesgo de sufrir embolias a pesar
del tratamiento anticoagulante esta asociado a nive-

les bajos de anticoagulacion. El estudio EAFT%, que
valora el efecto de la anticoagulacion como preven-
cién secundaria en pacientes que ya habian padeci-
do una embolia, encuentran que el nivel éptimo de
INR en estos pacientes es 3, pero con buen control
entre 2y 3,9. Cifras inferiores a 1,7 duplicaban el ries-
go de embolias € inferiores a 1,3 lo aumentaba 6 ve-
ces respecto al beneficio ¢ptimo. En la tabla Xl| se ex-
ponen las recomendaciones respecto a la profilaxis
antitrombdtica segun los factores de riesgo, con el ni-
vel de anticoagulacion recomendado en cada caso.

Respecto a los controles periddicos, desde ha-
ce unos afnos se esté llevando a cabo programas
de control domiciliario de la anticoagulacion oral.

Tabla X Contraindicaciones para el tratamiento
crénico con anticoagulantes orales

e Ictus hemorragico.

* Hemorragia grave < 6 meses.

e Alteraciones de la hemostasia.

¢ Complicaciones hemorragicas previas.
¢ Alcoholismo.

 Epilepsia mal controlada.

e Embarazo.

* Hepatopatia cronica con insuficiencia hepatica.
e HTA mal controlada.

* Expectativa de vida < 6 meses.

e Cumplimiento deficiente.
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FIBRILACION AURICULAR: TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Tabla XI
en los pacientes con fibrilacion auricular

Caracteristicas clinicas

Tratamiento antitromboético

Recomendaciones de tratamiento antitrombético créonico segun los factores de riesgo asociados

Grado de recomendacion

Edad < 60 afos sin cardiopatia AAS (325 mg/dfa) o nada I
Edad < 60 anos con cardiopatfa, sin factores de riesgo* AAS (325 mg/dfa) I
Edad > 60 afos sin factores de riesgo™* AAS (325 mg/dfa) I
Edad > 60 anos con diabetes o cardiopatfa isquémica Anticoagulacion oral (INR 2-3) I
Edad > 75 anos, sobre todo mujeres Anticoagulacion oral (INR 2) I
ICC

FE < 35% Anticoagulacion oral (INR 2-3) 1
HTA

Hipertiroidismo

Embolia previa

Valvulopatia mitral reumatica Anticoagulacion oral (INR 2,5-3,5 6 4) I

Protesis valvulares

* Factores de riesgo: ICC, FE < 35%, HTA.

Consisten en el autocontrol con muestra de sangre
capilar analizada por sistemas automaticos de facil
manejo, de forma que el propio paciente realiza sus
controles y ajusta las dosis segun unas tablas. Los
resultados en cuanto a eficacia del nivel de antico-
agulacion dentro de los limites recomendados y a las
complicaciones embdlicas o hemorragicas, asi co-
mo el coste del procedimiento son superiores al con-
trol convencional¥’.

PLANTEAMIENTOS DE PREVENCION DE
EMBOLIAS EN LOS PACIENTES CON FA
PERICARDIOVERSION

Los estudios de reversion en pacientes con FA de
inicio reciente han demostrado que el riesgo de em-
bolias es minimo en la FA que tiene una duracién de
menos de 48 horas®. Como consecuencia, se puede
abordar la cardioversion eléctrica o farmacoldgica en
estos pacientes sin necesidad de anticoagulacion.

En los pacientes que presentan FA de > 48 horas
de evolucion ha de iniciarse tratamiento anticoagu-
lante antes de la cardioversion, presenten o no fac-
tores de riesgo embdlico®. Antes de realizar una
cardioversion farmacolégica o eléctrica hay que
mantener un nivel de anticoagulacion adecuado du-
rante un minimo de 3 semanas. Sdlo si se puede ase-
gurar mediante una ecografia esofagica la ausencia
de trombos o si se ha iniciado la anticoagulacion
desde el inicio de la FA puede obviarse este perio-
do, aunque en cualquier caso se debe iniciar el tra-
tamiento anticoagulante®.

La decisiéon de cuando retirar el tratamiento anti-
coagulante tras la realizacion de una cardioversion
continva siendo dificil por falta de datos precisos. Se
recomienda mantenerlo al menos durante 2 meses
tras la cardioversion. Sin embargo, dada la alta tasa
de recurrencias de la arritmia incluso con tratamien-
to de FAA, la decision deberia ser individualizada,
segun los factores de riesgo asociados y la proba-
bilidad de recurrencia de la FA. Si la probabilidad es
alta, lo mas prudente seria mantener el tratamiento
anticoagulante de forma permanente, si no hay una
contraindicacion.
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Fibrilacion auricular:
tratamiento no farmacologico

Rafael Peinado, José Luis Merino, Mauricio Abello, Mariana Gnoatto y José Ruiz Cantador
Unidad de Arritmias y Electrofisiologia. Unidad Médico-Quirtrgica de Cardiologia.
Hospital Universitario «La Paz». Madrid.

Los farmacos antiarritmicos tienen una eficacia li-
mitada en la prevencion de episodios de fibrilacion
auricular (FA). Este hecho, junto al riesgo proarritmi-
co de muchos de estos farmacos, la severidad de
los problemas clinicos asociados con la FA y el me-
jor conocimiento de los mecanismos fisiopatoldgicos
de inicio y mantenimiento de esta arritmia, han pro-
piciado el desarrollo de un amplio abanico de alter-
nativas terapéuticas no farmacolégicas encamina-
das al tratamiento y prevencion de la FA'S,

El objetivo del presente capitulo es realizar una re-
vision actualizada de las opciones terapéuticas o
preventivas no farmacolégicas de la FA haciendo es-
pecial hincapié en su fundamento, aplicaciones, re-
sultados, limitaciones y riesgos. La tabla | resume di-
chas opciones.

CARDIOVERSION ELECTRICA EXTERNA

La cardioversion eléctrica (CV) transtoracica de la FA
se desarrolld y perfecciond hace mas de tres décadas
por Lown y cols.*. Consiste en la administracion de un
choque eléctrico sincronizado con la actividad intrinse-
ca del corazén, generalmente la onda R del electro-
cardiograma, lo que evita que la estimulacion eléctrica
pudiera ocurrir durante la fase vulnerable del ciclo car-
diaco. Es una técnica segura, de bajo riesgo y elevada
eficacia si se realiza siguiendo una técnica correcta.

La tasa de CV de la FA oscila segun las series en-
tre un 70 y un 90%, dependiendo principalmente de
sus caracteristicas clinicas y de diversos aspectos téc-
nicos®®. En cuanto a los factores clinicos, la menor du-
racion de la FA y la edad joven son los principales pre-
dictores independientes de éxito de la CV, mientras
que la presencia de dilatacion de auricula izquierda,
duracion prolongada de la FA, presencia de cardiopa-
tia estructural subyacente y cardiomegalia son los me-
jores predictores del fracaso de la misma®.”.

En cuanto a los aspectos técnicos, el principal
condicionante de la eficacia de la CV es la densidad
de corriente liberada al miocardio auricular, que a su

vez depende de varios factores: el voltaje empleado,
la forma de onda, el tamafio y posicion de las palas
de desfibrilacion y la impedancia transtoracica. La
densidad de corriente liberada disminuye a medida
que aumenta la impedancia para un area de super-
ficie de palas determinada. La impedancia se rela-
ciona con el tamano y la composicion de las palas-
electrodo, el medio de contacto entre los electrodos
y la piel, la distancia entre las palas, el tamafio cor-
poral, la fase del ciclo respiratorio, el nUmero de cho-
ques administrados y el intervalo entre choques® 8.9
Para que la CV sea eficaz se debe prestar atencion
a cada una de estas variables.

La resistencia eléctrica entre las palas o palas/elec-
trodo y la piel debe reducirse mediante el uso de ge-
les salinos o compresas empapadas con suero fisio-
l6gico. Ademas, los choques deben aplicarse durante
espiracion y con una firme compresion del térax, ya

Tabla | Opciones de tratamiento no

farmacoldgico en la FA

Restauracion del ritmo sinusal Cardioversion eléctrica externa
Cardioversion eléctrica interna
Desfibrilador auricular
Prevencion fibrilacion auricular ~ Ablacion con catéter y RF
Ablacion quirrgica con catéter
y RF

Cirugfa (técnica de Maze)
Estimulacion auricular

Modulacion del nodo AV

Ablacion del nodo AV +
Marcapasos

Control de la respuesta ventricular

RF: radiofrecuencia
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que de este modo se reduce el tejido pulmonar situa-
do entre las palas y el corazén, que inhibe la con-
duccion de corriente. En cuanto al tamafio de las pa-
las o palas/electrodos las de mayor tamafio consiguen
una mayor reduccion de la impedancia que las pe-
quenas pero si son demasiado grandes, la densidad
de corriente a través del tejido cardiaco sera insufi-
ciente para conseguir la CV. Por contra, si son muy
pequefias pueden producir mucha densidad de co-
rriente y ocasionar lesiones. Estudios experimentales
han demostrado que el diametro 6ptimo de las palas
debe aproximarse al area de corte transversal del co-
razoén por lo que en adultos se recomienda un dia-
metro de 8 a 12 cm, una superficie minima de 80 cm?
y una superficie total de contacto mayor de 150 cm?2 10,

En cuanto a la posiciéon de las palas, Lown y cols.
observaron que la configuracion anteroposterior de
las mismas fue superior a la posicion anterior-apical
(infraclavicular derecha-apical)! ''. En un estudio alea-
torio de 301 pacientes sometidos a CV se compard
la eficacia de la configuracion anterior-apical frente a
la antero-posterior. La eficacia global fue mayor con
la configuracion antero-posterior (87%) que con la
anteroapical (76%) y las necesidades de energia
fueron menores'®. Sin embargo, otros autores han
encontrado resultados discordantes’. La posicion
anteroposterior permite que una cantidad suficiente
de energia alcance una suficiente masa de miocar-
dio auricular para conseguir la desfibrilacion eficaz
cuando el proceso patoldgico asociado a la FA afec-
ta tanto a la auricula derecha como a la izquierda, co-
Mo ocurre en pacientes con miocardiopatia o comu-
nicacion interauricular ya que parte de la energia
liberada atraviesa también la auricula derecha. Una
limitacion de esta configuracion es la amplia separa-
cion entre los electrodos y la cantidad de tejido pul-
monar entre la pala anterior y el corazén, especial-
mente en pacientes con enfisema. Colocando el
electrodo anterior a la izquierda del esternén se re-
duce la separacion entre los electrodos y la cantidad
de tejido pulmonar interpuesto. En mujeres no deben
colocarse las palas sobre las mamas. Otras configu-
raciones son claramente menos eficaces. En cual-
quier caso, puesto que la configuracion éptima para
una paciente determinado no se conoce de antema-
no, cuando una configuracion resulta ineficaz se de-
be considerar el empleo de otra alternativa.

La forma de onda también influye significativa-
mente en la cantidad de energia liberada al corazén
durante la CV. La mayoria de los equipos empleados
hasta fechas recientes para la CV eléctrica externa
utilizan ondas monofasicas. Sin embargo, varios es-
tudios han demostrado la superioridad del uso de
ondas bifasicas frente a las anteriores' ">, En un es-
tudio aleatorio que comparé la CV con una forma de
onda monoféasica sinusoidal amortiguada frente a on-
da bifasica se comprob6 que la eficacia fue del 79%
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en el grupo de onda monofasica frente al 94% en la
onda bifasica. Ademas los pacientes en los que se
empled este Ultimo tipo de onda requirieron menos
energia para lograr la CV. La eficacia de la CV estu-
vo relacionada con el uso de choques bifasicos, la
impedancia transtoracica y la duracion de la FA™.

En cuanto a la energia a utilizar, tradicionalmente
se ha propuesto una energia inicial de 100 ¢ 150 J.
Sin embargo, estudios recientes sugieren que se co-
mience con un choque de 200 J. Esta energia se au-
menta hasta un maximo de 360 J'6'8. Algunos auto-
res recomiendan comenzar directamente con 360 J,
especialmente en pacientes con FA de larga dura-
cién, ya que de esta manera, se reduce el nimero
de choques vy la energia total liberada'®. Cuando se
emplean ondas bifasicas se requieren menores ener-
gias, recomendandose el empleo de 150 J, seguido,
en caso de fracaso, de 200 J. Probablemente o mas
acertado es individualizar la energia inicial en fun-
cion del peso del paciente, duracion de la FA, car-
diopatia de base, tamafio de la auricula izquierda y
tratamiento con farmacos antiarritmicos. Para evitar
el dafio miocardico, el intervalo entre 2 choques con-
secutivos no debe ser menor de 1 minuto.

La CV, al igual que la farmacoldgica, conlleva un
riesgo de tromboembolismo, salvo que se realice
una correcta anticoagulacion antes y después del
procedimiento. Las pautas a emplear son las mismas
que las comentadas en el anterior capitulo en el
apartado de la CV farmacoldgica.

La CV se realiza con el paciente en ayunas y ba-
jo anestesia general para evitar el dolor que se pro-
duce con el choque eléctrico. Es preferible el empleo
de drogas anestésicas de corta duracion o agentes
que producen sedaciéon consciente, ya que esto per-
mite que los pacientes se recuperen rapidamente
después del procedimiento y la CV pueda realizarse
de forma ambulatoria .

El choque eléctrico debe sincronizarse correcta-
mente con el QRS, por lo que debe seleccionarse
una derivacion electrocardiografica que permita una
correcta visualizacion de la onda R. Ademas es im-
portante que en la derivacion seleccionada se vea
bien la onda P, lo que facilita la valoracion del resul-
tado del procedimiento.

El uso de farmacos antiarritmicos, principalmente ti-
po |y tipo Ill, previo a la CV puede mejorar los resul-
tados de esta, bien por una disminucion del umbral
de desfibrilacion o principalmente por una reduccion
de las recurrencias inmediatas de FA post-CV20-22,

Para aquellos pacientes en los que los intentos
iniciales de CV fallan se pueden emplear diversas
estrategias como la administracion concomitante
de ibutilide?, la liberacién de una mayor cantidad de
energia con el uso simultdneo de 2 desfibrilado-
res?%24 o la realizacién de una CV interna. No obs-
tante el empleo de desfibriladores con onda bifasica
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Tabla Il Indicaciones de CV de la FA

Indicacion

Clase Evidencia

* CV inmediata en pacientes con FA paroxistica y FC rapida con evidencia de IAM, hipotension sintomatica, I C

angor o IC que no responden réapido a tto. farmacoldgico

* CV en pacientes con repercusion sintomética de la FA sin inestabilidad hemodindmica

* Acelerar la restauracion del ritmo sinusal en pacientes con 1. episodio de FA [a C

* Pacientes con FA persistente con baja probabilidad de recurrencia

* Repeticion de CV bajo tto. antiarritmico tras recurrencia de FA sin dicho tto.

* CV en pacientes con alternancia de FA y ritmo sinusal en cortos perfodos de tiempo I C

* CV en P con periodos cortos de RS con recurrencias miltiples de FA tras CV a pesar de farmacos

CV: cardioversion eléctrica; FA: fibrilacion auricular; RF: radiofrecuencia; FC: frecuencia cardfaca; [AM: infarto agudo de miocardio y RS: ritmo sinusal.

ha mejorado ostensible la eficacia de la CV eléctrica
externa y ha hecho mucho menos frecuente la ne-
cesidad de estos otros procedimientos.

Cardioversion eléctrica externa

Comprobar anticoagulacion correcta,
electrolitos normales y no toxicidad digitalica

Anestesia

Y

Sincronizar y comprobar Sincronizacion

Y

Aplicar interfase electrodo-piel

+ Monofasico
— Peso 200-360
— Duracion FA || Individualizar
— Cardiopatia/Tamano Al energia .
— Farmacos antiarritmicos Bifasico
150-200
\]
Colocar palas | Presion firme
Posicionadecuada Espiracion
¢ R. sinusal?
Cambiar configuracion
S/\\lo palas y repetir Max E

Figura 1.—Procedimiento recomendado para realizar la cardioversion
externa. Al: auricula izquierda; E: energia y FA: fibrilacion auricular.

Las indicaciones de CV de la FA se recogen en la
tabla Il. En la figura 1 se resume el procedimiento
que sugerimos para realizar la CV externa.

CARDIOVERSION ELECTRICA INTERNA

La técnica de la CV interna fue introducida por
Levy y cols. en 198825, En este primer estudio, se uti-
lizd un catéter convencional de electrofisiologia, co-
locado justo por debajo del lugar donde se registra-
ba el electrograma del haz de His, liberandose un
choque de alta energia (200-300 J) entre un electro-
do proximal de dicho catéter y una placa colocada
en la espalda del paciente. Se consiguio la restaura-
cion del ritmo sinusal en 9 de 10 pacientes en los que
previamente habia fallado la CV externa. En 1992, es-
te mismo grupo publico un estudio en el que se com-
paro, de forma aleatoria, la eficacia de la CV interna
con choques monofasicos frente a la CV externa. La
primera consiguio la reversion a ritmo sinusal en el
91% de los casos, frente a un 67% la externa®.

En afios sucesivos la técnica se ha perfeccionado
sustancialmente. Los choques de alta energia dieron
paso a choques de baja energia (menos de 20 J) y
el empleo de ondas bifasicas a venido a reducir aun
mas la energia empleada (entre 2 y 10 J)27-34,

Desde el punto de vista técnico, se utilizan uno o dos
electrodos de gran superficie que constan de multiples
segmentos espirales de platino de 5 a 10 mm separa-
dos por espacios de material plastico flexible de 2 mm.
Estos se colocan en la auricula derecha (catodo) y en
el seno coronario o arteria pulmonar izquierda (anodo).
Ademas se emplea un electrocatéter convencional
que se coloca en el apex de VD y que permite la sin-
cronizacion del choque con el electrograma ventricu-

Monocardio N.2 2 e 2003 e Vol VV e 105-125
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Figura 2—Cardioversion interna de FA: trazado y posicion de los
catéteres. ECG de 12 derivaciones donde se observa FA que re-
vierte a ritmo sinusal tras choque bifasico de 5 J. En la esquina
inferior derecha se observa la imagen radioldgica de la posicion
de los catéteres de desfibrilacion, situados en el seno coronario
(SC) y auricula derecha (AD) y un catéter tetrapolar situado en
apex de ventriculo derecho (VD).

lar asi como la posibilidad de estimulacion post-cho-
que en caso necesario (fig. 2). Estudios experimenta-
les han demostrado que los choques liberados en la-
tidos precedidos de un intervalo RR menor de 300
mseg se asocian a un mayor riesgo de inicio de fibri-
lacion ventricular, por o que se recomienda un inter-
valo RR precedente superior a 500 mseg (fig. 2)%. Se
han disefiado catéteres con baldén en el extremo dis-
tal, electrodos de desfibrilacion interna y opcional-
mente electrodos para estimulacion y registro de elec-
trogramas en auricula y ventriculo, especialmente
Utiles en pacientes criticos con indicacion de monitori-
zacion hemodinamica38:37. También se ha empleado la
CV interna en pacientes postoperados de cirugia car-
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diaca mediante la insercion, durante la cirugia, de
electrodos espirales epicardicos colocados en ambas
auriculas que posteriormente pueden retirarse me-
diante traccion externa de los mismos38. Por dltimo, se
ha publicado un procedimiento de CV interna en el que
se coloca un electrodo en auricula derecha y otro a ni-
vel del esofago, evitando la necesidad de sondaje del
seno coronario o de la rama pulmonar izquierdas®.

Los numerosos estudios publicados, muestran
una eficacia para la restauracion del ritmo sinusal
que oscila entre un 70 a 92% de pacientes, inclu-
yendo aquellos que no respondieron a la CV eléc-
trica externa y pacientes con FA de larga dura-
cion?40. | a tabla Il resume los resultados de las
principales series publicadas sobre esta técnica.
Ademas de una elevada eficacia, estos estudios han
demostrado que la energia necesaria para la CV es
mayor en pacientes con FA persistente que en la pa-
roxistica y que los predictores de reestablecimiento
del ritmo sinusal son similares a los observados en
el caso de la CV externa.

Las principales, complicaciones y riesgos son si-
milares a los de la CV externa y se exponen mas ade-
lante. Los riesgos propios que podrian ser atribuibles
a este procedimiento invasivo, como la perforacion
miocardica, bloqueo AV o elevaciéon importante de
enzimas miocardicas no se han observado en los es-
tudios clinicos que han evaluado este método.

La CV interna no requiere anestesia general pero
los choques, a pesar de ser de baja energia, son mo-
lestos para el paciente, siendo ademas impredecible
el nivel de tolerabilidad de cada paciente, por lo que
la técnica se realiza bajo una sedacion ligera?®:41.

Las principales indicaciones de esta técnica son
las siguientes:

1. Fracaso de la CV externa.
2. FAinducida en el estudio electrofisioloégico*2 43,
3. Contraindicacién para la anestesia.

Tabla Ill Resultados de las principales series de CV interna de FA con choques bifasicos
Autor y Ref. N Eficacia % Complic. Observ.
Murgatroid®® 19 100 0 FA < 3 dfas
Schmitt? 25 88 0 Fracaso CV externa
Levy® 42 78 1 FTV > duraciéon FA — > energfa
Levy31 141 82 0 Eficacia FAP: 92%; FAC: 70%
Santini*? 49 100 0 Tto. amiodarona — < energfa
Andraguetti®3 500 92,2 0 Eficacia = con 1 6 2 catéteres
Liebold* 20 80 0 FA postop. Electr. epicirdicos

FTV: flutter ventricular por fallo de sincronizacion; FAP: FA paroxistica y FAC: FA cronica.
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4. Postoperatorio de cirugia cardiaca o FA en el
paciente critico.
5. Desfibrilador auricular.

Complicaciones y riesgos de la CV eléctrica

El principal riesgo de la CV es el embolismo. La in-
cidencia de eventos tromboembdlicos en pacientes
que no recibieron anticoagulacion profilactica antes
de la CV oscila entre el 1y el 7%**45. Sin embargo,
si se realiza correctamente uno de los dos regime-
nes existentes (con o sin ecocardiograma transeso-
fagico previo a la CV) la incidencia de embolismo es
menor del 1%46.

Después de la CV son frecuentes algunas arritmias
benignas, que generalmente terminan solas, como
extrasistoles ventriculares o supraventriculares, bradi-
cardias y cortos periodos de paro sinusal. Pueden
producirse arritmias mas peligrosas en pacientes con
hipopotasemia o intoxicacion digitalica. Para que la
CV sea segura los niveles de potasio deben estar en
limites normales. Ademas, esté contraindicada en ca-
sos de intoxicacion digitélica, ya que puede producir
arritmias ventriculares que son dificiles de terminar.
Un nivel de digoxina sérico en rango terapéutico no
excluye toxicidad digitalica, aunque generalmente
no se asocia con arritmias ventriculares durante la CV
y por consiguiente no suele ser necesario de forma ru-
tinaria interrumpir la administracion de digoxina antes
de la misma*’. Es importante excluir signos clinicos y
ECG de toxicidad digitélica y retrasar la CV hasta que
se haya eliminado el estado toxico, lo que suele re-
querir mas de 24 h.

En los pacientes con FA de larga duracion, la CV
generalmente desenmascara una disfuncion sinusal
subyacente. Una respuesta ventricular lenta a través
del nodo AV en ausencia de drogas puede indicar
un defecto de conduccion intrinseco. El paciente
con estas caracteristicas debe ser evaluado antes
de la CV para evitar bradicardia sintomatica y en ca-
so de riesgo se debe utilizar profilacticamente un
marcapasos transvenoso o transcutaneo®®,

Estudios experimentales han mostrado un amplio
margen de seguridad entre la energia requerida para
la CV de la FA y la asociada con una depresion mio-
cardica clinicamente relevante“. Incluso sin aparente
dafio miocérdico, puede aparecer en el ECG eleva-
cion transitoria del segmento ST y elevacion de nive-
les de CPK®0, Se ha demostrado una ligera elevacion
de CPK MB masa por encima de la proporcion atri-
buible a trauma del musculo esquelético en un 10%
de pacientes, lo que se relaciona con la cantidad de
energia liberada. Sin embargo, los niveles de troponi-
nas T e | no se elevan significativamente®'. No se ha
confirmado la produccion de dafio miocardico, inclu-
S0 a nivel microscoépico, relacionado con la CV.

FIBRILACION AURICULAR: TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
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Figura 3.—Recurrencia inmediata de FA tras cardioversion inter-
na. ECG de 12 derivaciones y registro endocavitario de auricula
derecha (HRA). Registro obtenido en un paciente con 2 recu-
rrencias inmediatas de FA postcardioversion. Tras nueva CV con
choque de 5 J se realiza estimulacion auricular (S) pero inme-
diatamente después de suspender esta se produce nueva recu-
rrencia de la FA.

Uno de los problemas mas importantes de la CV son
las recurrencias precoces de FA tras la misma (fig. 3),
cuya incidencia oscila entre un 8 y un 30%%%%*, Para
tratar de evitarlas, antes de la CV eléctrica debe con-
siderarse de forma individualizada en cada paciente la
profilaxis con una farmaco antiarritmico principalmen-
te tipo Il o tipo 120-22.54.55 Esta debe emplearse prin-
cipalmente en pacientes con cardiopatia estructural o
tiempo prolongado en FA o en caso de recurrencia
precoz antes de un segundo intento de CV. En las re-
currencias precoces tras la CV interna la estimulacion
auricular post-CV puede evitar las mismas®6. Mas in-
tentos de CV tienen un limitado valor y solo debe rea-
lizarse en pacientes muy sintomaticos cuando desa-
rrollan FA, en los que las CV repetidas de forma
infrecuente puede ser una estrategia aceptable®’.

Cardioversion eléctrica en pacientes con
desfibriladores y marcapasos

La CV en pacientes portadores de marcapasos o
desfibriladores implantables es segura si se toman
diversas precauciones. Aunque los circuitos de es-
tos dispositivos estan protegidos frente a descargas
eléctricas externas, la programacion de los mismos
puede verse alterada por estas. Ademas, la des-
carga eléctrica puede ser conducida a lo largo del
electrodo hasta el endocardio y causar lesion mio-
cardica que ocasione un aumento transitorio o per-
manente en el umbral de estimulacion vy, por consi-
guiente, un fallo de captura ventricular.
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El dispositivo implantado debe ser interrogado in-
mediatamente antes y después de la CV para com-
probar el correcto funcionamiento del mismo y de-
be reprogramarse en caso de aumento de umbral
de estimulacion. Las palas de desfibrilacion deben
colocarse lo méas alejadas posible del generador,
preferiblemente en una configuracion anteroposte-
rior. El riesgo es mayor cuando una pala se coloca
cerca del generador de impulsos y la otra cerca del
apex o baja en la configuracion anteroposterior, asi
como en marcapasos con electrodos bipolares®.
La CV interna de baja energia en pacientes con
dispositivos implantados, colocando electrodos en
auricula derecha y seno coronario o arteria pulmo-
nar izquierda no interfiere con el funcionamiento de
los mismos®.

DESFIBRILADOR AURICULAR

El desfibrilador auricular es un dispositivo que
consta de un generador, dos electrodos de desfibri-
lacion y un electrodo de deteccion estimulacion. Los
electrodos de desfibrilacion se introducen a través
de la vena subclavia y se colocan en la auricula de-
recha y en el seno coronario. El electrodo de sensa-
do y estimulacion se coloca en ventriculo derecho
(fig. 4). El dispositivo utiliza un algoritmo doble para

Figura 4.

Desfibrilador auricular. Imagen radioscdpica posteroan-
terior de térax de un paciente portador de un desfibrilador auricu-
lar. Se observan los electrodos de desfibrilacion en auricula dere-
cha y seno coronario (espiral) y electrodo bipolar en dpex de VD.
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la deteccion de FA y permite la liberacion de cho-
ques bifasicos de baja energia (maxima de 6 J) sin-
cronizados con el electrograma ventricular. Ademas,
en caso de bradicardia post-choque realiza esti-
mulacion VVI. El dispositivo puede ser programado
en modo automatico, activado por el paciente, en
monitorizacion, solo en estimulacion o puede ser
apagado. Por ultimo dispone de almacenamiento de
electrogramas de los episodios®0 61,

Diversos estudios han demostrado que el desfibri-
lador auricular puede ser empleado de forma ambu-
latoria para tratar de forma eficaz y segura episodios
de FA. Se ha demostrado que el dispositivo puede
detectar correctamente los episodios de FA con una
especificidad del 100%, una sensibilidad del 92,3%
y un valor predictivo positivo del 97,4% para la dife-
renciacion de ritmo sinusal. Ademas todos los cho-
ques fueron correctamente sincronizados con la on-
da R, sin producirse ninguna proarritmia®.

La eficacia global del dispositivo se situa entre el
90 y el 96%, con una mediana de 1 choque por epi-
sodio y no se han producido casos de proarritmia
ventricular. Ademas existié6 un alto grado de satis-
faccion entre los pacientes portadores del mis-
mo®2.61 En cuanto a la necesidad de sedacion, se
ha demostrado que los episodios de FA pueden ser
tratados de forma ambulatoria sin necesidad de se-
dacién cuando se requieren 1 6 2 choques®. En
cambio, es necesaria esta cuando se necesitan mas
choqgues para conseguir la reversion. Ademas, se ha
comprobado, que en pacientes con episodios recu-
rrentes de FA tratados con el desfibrilador auricular,
la frecuencia de episodios de larga duracion, dismi-
nuyo, aunque el numero de episodios de corta du-
racion no se modifico®4.

Sin embargo, el desfibrilador auricular, que inicial-
mente se utilizdé en pacientes con FA recurrente y sin-
tomatica, refractaria a farmacos antiarritmicos, en
pacientes que requerian CV cada varios meses, de-
j6 de fabricarse. Actualmente no existe ningun dis-
positivo de desfibrilacion exclusivamente auricular
en el mercado, aunque se ha incorporado a los des-
fibriladores ventriculares terapias para los episodios
de FA. Estos desfibriladores «doble camara», son
capaces capaces de sensar, estimular y cardiovertir
o desfibrilar en ambas camaras para tratar tanto las
arritmias auriculares como ventriculares con diversas
modalidades de estimulacion y con choques. Estos
dispositivos se utilizan en pacientes con indicacion
de desfibrilador implantable por presentar arritmias
ventriculares malignas, que ademas tienen episo-
dios recurrentes y sintoméaticos de FA, flutter o ta-
quicardia auricular®>66, Se ha demostrado un alto
grado de discriminacion entre arritmias supraventri-
culares y ventriculares asi como el hecho de que mu-
chos de los episodios de FA estan precedidos por
arritmias auriculares méas organizadas, en los que la
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Figura 5.—Ablacién del nodo AV. Registro ECG de 12 derivacio-
nes durante la aplicacion de radiofrecuencia en un paciente con
FA croénica sometido a ablacion del nodo AV. Se observa el de-
sarrollo de bloqueo AV completo seguido inmediatamente de es-
timulacion ventricular.

estimulacion auricular tiene una eficacia en torno al
50%%. Los choques para la terminacion de la FA
pueden ser activados por el paciente o programar-
se para que ocurran automaticamente mientras el
paciente duerme, asegurando que se produzcan an-
tes de que la FA persista mas de 24 horas.

Actualmente los potenciales candidatos a desfi-
brilador auricular son también candidatos a abla-
cion con catéter por lo que dicho dispositivo no tie-
ne aplicabilidad excepto en pacientes con arritmias
ventriculares e indicaciéon de un desfibrilador auto-
matico implantable que tengan arritmias auriculares
concomitantes.

ABLACION DEL_NODO AV
E IMPLANTACION DE MARCAPASOS

La ablacion con catéter de la unién AV se realizé
por primera vez a principios de la década de los 80
con corriente directa®” %8, A finales de dicha déca-
da se publicaron los primeros trabajos en los que se
empleo radiofrecuencia®® 7%, La mayoria de los es-
tudios publicados han demostrado que la ablacion
con catéter, mediante radiofrecuencia, del nodo AV
e implantacion de marcapasos constituye una op-
cion muy eficaz en pacientes seleccionados con FA
refractaria al tratamiento farmacolégico. Desde el
punto de vista técnico, puede realizarse por via de-
recha o izquierda, siendo la primera de eleccion ya
que se evitan los riesgos del cateterismo arterial
(fig. 5)71. Su eficacia es superior al 95%, con una ta-
sa de recurrencias entre el 0 y el 7% y de complica-

FIBRILACION AURICULAR: TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

ciones inferior al 2%. En la mayoria de los pacientes
consigue una mejoria de los sintomas y calidad de
vida tras la ablacion asi como una disminucion en la
utilizacion de recursos sanitarios’27%. Dos pequenos
ensayos aleatorizados compararon los efectos de la
ablacion del nodo con los farmacos antiarritmicos en
la FA paroxistica y persistente. EI niumero de pa-
cientes que mejord significativamente sus sintomas
y calidad de vida fue mayor en el grupo de abla-
cién’273. Un meta-analisis de 21 estudios publica-
dos entre 1989 y 1998, que incluyd un total de 1.181
pacientes, concluyd que la ablacion del nodo AV y
la implantaciéon de marcapasos es una técnica que
mejora significativamente la sintomatologia de los
pacientes de sintomas cardiacos, las medidas de
calidad de vida y la utilizacion de recursos de salud
por los pacientes con FA altamente sintoméatica re-
fractarias al tratamiento’®.

En cuanto a los efectos de la ablacion en la ca-
pacidad de ejercicio los resultados publicados son
variables, probablemente debido al pequefio tama-
filo de muestra de la mayoria de los estudios y a ses-
gos en la seleccion de los pacientes. El mecanismo
en la mejoria de la capacidad de ejercicio esta en
relacion con los efectos beneficiosos del control es-
tricto de la frecuencia cardiaca y la regularizacion
del ritmo sobre la funcién ventricular sistélica y dias-
tolica, el tiempo de llenado y el gasto cardiaco’® 77,

La funcion ventricular mejora significativamente en
aquellos pacientes con un deterioro de la misma pre-
vio a la ablacion, mientras que no se modifica o dis-
minuye ligeramente en pacientes con funcion previa
normal’. Esta mejoria esta relacionada con el au-
mento del tiempo de llenado diastdlico, mejora de la
mecanica cardiaca, retirada de farmacos inotrépicos
negativos y reversion de miocardiopatia inducida por
taquicardia.

En cuanto a las complicaciones, algunos trabajos
han demostrado una mayor mortalidad atribuida di-
rectamente a la ablacion y terapia de estimulacion.
Existe un riesgo especifico de desarrollar taqui-
cardia ventricular polimérfica y muerte subita des-
pués de la ablacion, que se sitta en torno al 2% 7881,
La presencia de cardiopatia estructural y disfun-
cion ventricular izquierda se asocian con un ma-
yor riesgo de muerte subita8%-8'. No obstante, es-
ta complicacion puede reducirse en gran medida
programando el marcapasos con frecuencias de
estimulacion elevadas (80 a 90 Ipm) durante el pri-
mer o dos primeros meses tras la ablacién. De he-
cho, estudios que han empleando estimulacion a
alta frecuencia no han reportado muertes subitas
después de un seguimiento de 25 meses’?. Las
principales limitaciones de esta terapia son la ne-
cesidad de anticoagulacion, ya que no se elimina
la FA, asi como la pérdida de la sincronia AV en pa-
cientes con FA crodnica y la dependencia del mar-
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capasos, con el riesgo de fallo del mismo. Ademas
en una minoria de pacientes puede producirse un
deterioro clinico y hemodinamico tras este procedi-
miento, sobre todo en pacientes con insuficiencia
mitral significativa antes de la ablacion y disfuncion
ventricular importante, debido principalmente al efec-
to adverso de la estimulacion desde el apex de VD
sobre la sincronia de la contracciéon de ventriculo
izquierdo®.

La supervivencia a largo plazo de estos pacientes
ha sido estudiada recientemente®3. Ozcan y cols.
analizaron la supervivencia a largo plazo de 350 pa-
cientes sometidos a ablacion del nodo AV e implan-
tacion de marcapasos en un mismo centro entre
1990 y 1998 y la compararon con dos poblaciones
control: habitantes de Minnesota emparejados por
edad y sexo y pacientes con FA que recibieron tra-
tamiento médico en 1993. De los 350 pacientes del
primer grupo y tras un seguimiento medio de 36 +
26 meses, murieron 78. La supervivencia fue mas
baja que la observada en la poblaciéon general. Los
predictores independientes de mortalidad global en
el grupo sometido a ablacion fueron la existencia de
infarto de miocardio previo, historia de insuficiencia
cardiaca y tratamiento con farmacos cardioactivos
tas la ablacion. El tipo de FA (paroxistica o crénica)
no fue predictor independiente de supervivencia. La
supervivencia entre los pacientes sin estos factores
de riesgo fue similar a la esperada y ninguno de los
26 pacientes con FA solitaria murié durante el se-
guimiento. La supervivencia del grupo sometido a
ablacion fue similar a los 229 pacientes del grupo so-
metido a tratamiento médico. Por consiguiente, la su-
pervivencia a largo plazo de los pacientes sometidos
a ablacion del nodo e implante de marcapasos, en
ausencia de cardiopatia estructural, es similar a la
esperada en la poblacion general y es similar a la de
los pacientes tratados con farmacos.

En general, los pacientes que mas se benefician
de esta estrategia son aquellos que tienen sintomas
relacionados con una frecuencia ventricular rapida
durante la FA, que no pueden ser controlados ade-
cuadamente con farmacos antiarritmicos o con far-
macos cronotropos negativos. Puede ser especial-
mente Util para pacientes con frecuencia ventricular
muy alta que induce una disminucién de la funcion
sistdlica ventricular mediada por taquicardia a pesar
de una tratamiento médico correcto. Tedricamente
deberian preferirse otras opciones terapéuticas no
farmacoldgicas encaminadas a restaurar o preservar
el ritmo sinusal como la ablacién con catéter de la
propia FA o la estimulacion auricular preventiva. Sin
embargo, el papel de ambas todavia no esta bien
establecido y de una forma practica, en muchas
ocasiones en las que dichas opciones no se pueden
plantear o han fracasado debe realizarse la ablacion
del nodo e implante de marcapasos.
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En cuanto al tipo de marcapasos a emplear tras la
ablacion del nodo AV, Gillis y cols. estudiaron la efi-
cacia de la estimulacion DDDR versus VDD en la
prevencion de FA cronica en 67 pacientes con FA
paroxistica sometidos a ablacion del nodo AV, no ob-
servando diferencias significativas entre ambas op-
ciones (35% vs 32% respectivamente)®t. En el estu-
dio de Ozcan y cols., el modo de estimulacién no fue
predictor independiente de la supervivencia a largo
plazo.83 En pacientes con FA cronica esta indicada
la implantacion de un marcapasos VVIR.

Se ha estudiado también la conveniencia de in-
tentar mantener el ritmo sinusal, mediante farmacos
antiarritmicos, en pacientes con FA paroxistica so-
metidos a ablacién del nodo AV e implante de mar-
capasos. Brignole y cols. en un estudio prospectivo,
aleatorio comprobaron que al cabo de 12 meses,
aunque en el grupo tratado con farmacos antiarrit-
micos tenian una menor incidencia de FA croénica (21
versus 37%), los pardmetros de calidad de vida y
ecocardiograficos fueron similares y los pacientes
sometidos a tratamiento antiarritmico tuvieron mas
episodios de insuficiencia cardiaca y hospitalizacio-
nes, por lo que no parece justificado asociar trata-
miento antiarritmico en estos pacientes para preve-
nir el desarrollo de FA crénica®®.

MODULACION DEL NODO AV

Esta técnica consiste en la ablacion con catéter
de las regiones posterior y media del triangulo de
Koch para modificar la conduccién nodal AV sin
producir blogqueo AV, evitando de este modo la ne-
cesidad de marcapasos. Varios estudios han de-
mostrado que esta técnica permite la reduccion de
la respuesta ventricular en un 60 a 85% de los pa-
cientes®6-88 E| procedimiento se asocia con una in-
cidencia elevada de bloqueo AV precoz o tardio,
que puede llegar hasta el 21% de los casos®. La
ventaja de este procedimiento frente a la ablacion
de la union AV es que permite el control e la fre-
cuencia ventricular y una mejoria de los sintomas
y calidad de vida sin la necesidad de implantar un
marcapasos®®. Sin embargo, tiene varias limitacio-
nes importantes, como una menor tasa de éxito
agudo, una elevada tasa de recurrencia, la persis-
tencia de los sintomas relacionados con la irregu-
laridad de la frecuencia cardiaca y el riesgo de
bloqueo AV tardio. Por este motivo es un procedi-
miento muy poco empleado hoy dia.

ABLACION CON CATETER DE LA FA

La ablacién con catéter de la FA puede realizarse
siguiendo principalmente dos abordajes. El primero
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es la ablacion focal y va encaminado a eliminar el fo-
co o los focos que desencadenan la FA%. El segun-
do, la ablacién lineal, trata de reproducir los resulta-
dos de la cirugia de Maze y se encamina al sustrato
que mantiene la arritmia®’.

Ablacion focal

Existen dos tipos de arritmia que pueden desen-
cadenar FA, ambas susceptibles de ablacion focal.
Uno es una taquicardia auricular que o bien induce
FA o tiene un patron de despolarizacion muy rapido
e irregular del mismo foco, que se conduce a la au-
ricula y activa esta siguiendo un patrén uniforme y
centrifugo. En estos pacientes, la ablacion limitada
al foco donde se origina esta actividad eléctrica se
acompafa de una elevada tasa de éxito (100% en
la serie de Jais y cols.)92:9_ E| otro, mucho mas fre-
cuente, son extrasistoles auriculares o rachas cor-
tas de taquicardia auricular rapida e irregular que se
transmiten a la auricula siguiendo un patrén de con-
duccion fibrilatoria que hace que se mantenga la FA
en la propia auricula®.

Se ha observado que en la mayoria de los casos,
dichos focos se originan en las venas pulmonares y
la ablacion con catéter de los mismos puede curar la
FA%0.94-97 También se ha demostrado que pueden
existir focos ectépicos a nivel de la vena cava supe-
rior, ligamento de Marshall, crista terminalis, seno co-
ronario y pared posterior de auricula izquierda®0. 9497,

Las venas pulmonares estan cubiertas por exten-
siones miocardicas formadas por una o mas capas
de fibras miocérdicas orientadas en direccion circu-
lar, longitudinal, oblicua o espiral. Estas extensiones
tienen una longitud que oscila entre 2 y 25 mm, sien-
do esta mayor en las venas pulmonares superiores
que en las inferiores®8-10, Esta diferencia en la
longitud podria explicar la mayor arritmogenicidad
de las venas pulmonares superiores. La capacidad
arritmogénica de estas extensiones musculares pue-
de deberse en parte a su origen embrioldgico a par-
tir del mismo sustrato que da origen al sistema de
conduccioén, aunque es posible que en la génesis de
esta actividad focal, ademas del automatismo pue-
dan estar involucrados mecanismos reentrantes o
actividad desencadenada.

Desde el punto de vista electrocardiografico, estos
focos, originan extrasistoles auriculares de igual mor-
fologia, que suelen situarse sobre la onda T del ECG
(fenémeno de P sobre T), rachas de taquicardia au-
ricular irregular y FA, originando un comportamiento
que permite en muchas ocasiones sospechar este
mecanismo como causa de FA (fig. 6)90.9597 Se han
realizado estudios que han tratado de correlacionar
la morfologia de la onda P de los extrasistoles con la
vena pulmonar donde se originan los mismos 19",
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Figura 6—ECG de 12 derivaciones de un paciente con FA focal.
Se observan extrasistoles frecuentes que se producen sobre la
onda T del latido sinusal precedente (flechas finas) y que en una
ocasion desencadenan una racha corta de FA (flecha gruesa).

Inicialmente, la ablacién se dirigié a la eliminacion
del foco de origen de la arritmia, directamente den-
tro de las venas pulmonares®:9497 E| nimero medio
de aplicaciones necesario para conseguir la aboli-
cion del foco oscild entre 4 y 7 segun los estudios.
La eficacia es variable, y asi mientras Haisaguerre y
cols. obtuvieron un porcentaje de éxitos del 62% en
ausencia de tratamiento antiarritmico, Chen y cols.,
obtuvieron una eficacia, tras un seguimiento medio
de 6 meses, del 86%, que se redujo al 75% a los 8
meses? %, Todos estudios se caracterizan por una
necesidad de un segundo o tercer procedimiento en
mas de la mitad de los pacientes y una elevada ta-
sa de recurrencias (entre un 25y un 40%).

Las principales complicaciones de la ablacién fo-
cal dentro de las venas pulmonares son el derrame
pericardico (incidencia proxima al 4%), episodios is-
quémicos transitorios (< 2%) y estenosis sintomatica
de venas pulmonares (< 2%). No obstante puede
producirse estenosis asintomatica de venas pulmo-
nares hasta en el 40% de las venas en las que se
han realizado aplicaciones focales en su interior®.

Estos resultados, en los que destaca una moderada
eficacia con una elevada tasa de recurrencias, a pe-
sar de realizarse por grupos con una gran experiencia
esta relacionada con las limitaciones de esta técnica:
existencia de multiples focos en un mismo paciente,
dificultad para lograr la induccion de arritmias durante
el procedimiento y de este modo localizar el lugar de
origen, aparicion de nuevos focos tras el procedi-
miento, limitacion de la cantidad de energia que se
puede liberar dentro de la vena por el riesgo de este-
nosis y cartografia dificil en caso de frecuentes recu-
rrencias de FA persistente durante el procedimiento.
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Estas limitaciones han llevado a realizar otro abor-
daje dirigido al aislamiento de las venas pulmonares
del resto de la auricula mediante la ablacion circun-
ferencial de las mismas a nivel de su desemboca-
dura. Este aislamiento a su vez puede realizarse con
aplicaciones que producen una lesion circunferen-
cial completa o con aplicaciones segmentarias.

En el primer caso, se trata de un procedimiento
exclusivamente anatémico que consiste en la libe-
racion de multiples aplicaciones focales contiguas
de radiofrecuencia, creando una circunferencia
cerca del ostium de las venas pulmonares'92. Para
crear dicha circunferencia se emplea un sistema
de cartografia electroanatdmica no fluoroscoépica
(CARTO). Este sistema permite crear lesiones linea-
les complejas gracias a su capacidad de definir
precisamente la localizacién del catéter, monitori-
zar los cambios en los electrogramas durante la
aplicacion de radiofrecuencia y a evaluar la conti-
nuidad de las lesiones de radiofrecuencia. El aisla-
miento de las venas pulmonares siguiendo este
abordaje tiene la ventaja de que elimina la necesi-
dad de induccion de arritmias, no requiere la car-
tografia de focos arritmogénicos en las venas pul-
monares y puede prevenir las recurrencias incluso
si se producen nuevos focos tras la ablacion.

También puede crearse una lesion circunferencial
empleando ultrasonidos, con un transductor embu-

Figura 7.—Ablacion con catéter de FA: posicion de los catéteres.
Proyeccion oblicua anterior izquierda 45°. Se observan catéter
circular (flecha negra) en la desembocadura de la vena pulmo-
nar superior derecha, catéter de ablacion (flecha blanca) en la
vena pulmonar inferior izquierda y catéter tetrapolar en la vena
pulmonar superior derecha (asterisco).
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Figura 8.—Ablacién con catéter de fibrilacion auricular.
Derivaciones del ECG de superficie 1 y V1 y registros intracavi-
tarios obtenidos con un catéter circular situado en la vena pul-
monar superior derecha. Arriba: durante el ritmo sinusal se ob-
serva potencial de vena pulmonar, de inscripcion rapida y mayor
amplitud que el electrograma de auricula izquierda (flecha).
Abajo: tras el aislamiento de dicha vena se observa la disocia-
cién de dicho potencial, del ritmo sinusal (flecha).

tido en el interior de un balén que al hincharse
ocluye la vena pulmonar y permite estabilidad en
transductor a nivel de la union entre la vena y la
auricula 103,104,

En cuanto al aislamiento mediante aplicaciones
segmentarias se ha descrito que mas del 90% de
las venas pulmonares pueden desconectarse
eléctricamente de la auricula izquierda ablacio-
nando soélo determinados segmentos de la circun-
ferencia de la vena en los que existen fibras mus-
culares. Estos lugares pueden identificarse por la
presencia de potenciales de alta frecuencia, que
representan potenciales de los fasciculos muscu-
lares que se introducen en la vena pulmonar (figs.
7'y 8). Diversos estudios han demostrado que pue-
de lograrse el aislamiento eléctrico completo de la
vena pulmonar sin necesidad de ablacionar toda
la circunferencia del ostium, incluso en ocasiones
se consigue el aislamiento con aplicaciones que
solo abarcan la cuarta parte de la circunferencia
de la vena'0-111 | os potenciales de vena pulmo-
nar pueden registrarse en ritmo sinusal o durante
estimulacion auricular, por lo que esta técnica no
requiere la induccion de extrasistoles o rachas de
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FA ni una cartografia minuciosa. Es suficiente iden-
tificar las venas que son arritmogénicas, aunque
hoy dfa se tiende a realizar el aislamiento de todas
las venas pulmonares o al menos de las superiores
y la inferior izquierda que son las mas arritmogéni-
cas'98 Otra ventaja de esta técnica es que existe
un objetivo final mas claro, como es la eliminacion
de todos los potenciales de vena pulmonar en el in-
terior de cada vena pulmonar, lo que indica que no
quedan fibras musculares a nivel del ostium que se-
an capaces de conducir los impulsos eléctricos
desde la auricula al interior de la vena o viceversa.

Los resultados con esta técnica en centros expe-
rimentados son muy prometedores habiéndose pu-
blicado una eficacia inicial en torno al 90%, con un
riesgo bajo de estenosis de venas pulmonares cuan-
do la energia de las aplicaciones se limita a 30 va-
tios 105111 La tasa de recurrencias se sitta entre un
10 y un 40% y éstas pueden estar relacionadas con
recuperacion de la conduccion entre las venas pul-
monares y la auricula izquierda o con focos situados
fuera de las venas pulmonares o en una vena pul-
monar no ablacionada. Se ha observado que apro-
ximadamente un 30% de los pacientes que desarro-
llan recurrencias precoces de FA no vuelven a tener
episodios durante el seguimiento, por lo que algunos
autores preconizan el tratamiento antiarritmico du-
rante unas semanas en lugar de un nuevo procedi-
miento en los pacientes con recurrencias preco-
ces'2 La tasa de complicaciones oscila entre el 2
y el 22%, siendo las més frecuentes la estenosis de
venas pulmonares y el derrame pericardico.

Se ha empleado la ecografia intracardiaca como
técnica adyuvante para realizar el aislamiento ana-
témico de las venas, ya que permite definir la ana-
tomia de las mismas, guiar las aplicaciones de ra-
diofrecuencia y monitorizar los cambios de diametro
de las venas pulmonares, si bien se ha observado
que la reduccion aguda del diametro no predice el
desarrollo cronico de estenosis''® 114, También se
ha empleado la resonancia magnética para investi-
gar la incidencia y evolucion de la estenosis de ve-
nas pulmonares en pacientes sometidos a aisla-
miento de venas pulmonares, observandose una
incidencia del 18% de las venas ablacionadas y ela-
borar una progresion de las estenosis en el 8,3% a
lo largo del seguimiento'®.

Con los catéteres convencionales es imposible
aislar un pequeno porcentaje de venas pulmonares,
bien debido a variaciones anatémicas en la geome-
tria de los ostium o a la presencia de fasciculos mus-
culares demasiado gruesos. El empleo de catéteres
de electrodo distal de 8 mm o de punta irrigada, que
producen lesiones de mayor tamafio y profundidad
ha demostrado que permite el aislamiento de todas
las venas pulmonares con una incidencia muy baja
de estenosis de venas pulmonares 16117,

FIBRILACION AURICULAR: TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Los procedimientos de aislamiento de venas pul-
monares se han aplicado principalmente en pacien-
tes con FA paroxistica. Sin embargo, también se han
realizado estudios que incluyen pacientes con FA
persistente o cronica. En esta ultima poblacion el
porcentaje de eficacia es menor que en la FA paro-
xistica, aunque se sita en torno al 60% 192197 Sin
embargo, estos resultados iniciales no justifican el
uso de este abordaje en todos los pacientes con FA
croénica y no esta claro cuales son los pacientes que
pueden beneficiarse de esta técnica.

Ablacion lineal de la FA

Inicialmente, y debido al éxito de la técnica de
Maze en el abordaje quirdrgico de la FA, se disefia-
ron varias estrategias de ablacion con catéter, dirigi-
das a conseguir una compartimentalizacion de las
auriculas mediante la realizacién de lineas de radio-
frecuencia®! 118, Pronto se comprobd que las estra-
tegias limitadas a la auricula derecha tenian una efi-
cacia limitada, mientras que la ablacion lineal en
la auricula izquierda era mas eficaz para controlar la
FA. Los estudios de ablacion lineal sobre la auricula
derecha (empleando una media de 3 lineas, gene-
ralmente entre ambas venas cavas, septo interauri-
cular e itsmo cavotricuspideo) han tenido una eficacia
entre un 6 y un 25% en ausencia de medicacion an-
tiarritmica, aunque entre un 20 a 58% adicional me-
joraban con farmacos antiarritmicos que previamen-
te habian sido ineficaces 18120,

Los estudios de ablacion lineal sobre auricula iz-
quierda se basan en realizar una lesion circular que
engloba los 4 ostium de las venas pulmonares y unir
esta al anillo mitral o crear lesiones lineales que unen
los ostium de las venas pulmonares superiores con
las inferiores y al anillo mitral, asi como entre las dos
venas pulmonares superiores. En los dos principales
estudios publicados un 40% y un 58% de pacientes
respectivamente no tuvieron recurrencias sin medi-
cacion antiarritmica y un 10% y 20% adicional mejo-
raron con farmacos previamente ineficaces'18 121,
Sin embargo, estos resultados no han sido reprodu-
cibles, y un tercer estudio en el que se realizo abla-
cion lineal combinada de ambas auriculas en 12 pa-
cientes, no se obtuvo éxito en ninguno'??,

Las complicaciones mas importantes de esta téc-
nica han sido derrame pericardico (hasta un 11%),
ACVA (hasta un 8%) y estenosis de vena pulmonar,
cuya incidencia no se observé en los trabajos men-
cionados pero si se publicé como hallazgo en dos
pacientes sometidos a ablacion lineal en auricula iz-
quierda por otros autores'?3. Otras limitaciones son
la dificultad para conseguir lesiones transmurales
continuas para garantizar un blogueo completo de la
conduccion, sobre todo cuando se emplean aplica-
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ciones focales sucesivas. Si las lineas de ablacion
son discontinuas pueden crearse zonas de bloqueo
incompleto que pueden dar lugar a taquicardias au-
riculares por reentrada.

Por ultimo, no debemos olvidar que en algunas
ocasiones, la FA puede producirse por la degenera-
cion espontanea de otra taquicardia primaria como
una taquicardia intranodal, ortodrémica, flutter auri-
cular. En estos casos, la ablacion de la taquicardia
primaria puede prevenir las recurrencias de FA'24,
Por otra parte, en pacientes con FA, que tras ser tra-
tados con farmacos IC desarrollan flutter auricular
(Flutter 1C), la ablacion con radiofrecuencia del itsmo
cavo-tricuspideo seguido del mantenimiento del tra-
tamiento con el mismo farmaco puede ser eficaz pa-
ra prevenir recurrencias de FA15.126,

En resumen, la ablacion con catéter de la FA es un
procedimiento con resultados aceptables, pero de-
penden en gran medida de la experiencia del ope-
rador y tiene un riesgo no despreciable, por lo que
debe limitarse a pacientes seleccionados en los que ha
fracasado el tratamiento farmacoldgico y a centros
con experiencia. En la tabla IV se resumen los resul-
tados de las principales series publicadas.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA FA
Procedimientos de aislamiento auricular

Inicialmente, se emplearon procedimientos quirur-
gicos dirigidos a conseguir el aislamiento auricular.
Williams y cols.'?’. llevaron a cabo el aislamiento de
la auricula izquierda en modelos animales y poste-
riormente Graffigna y cols. aplicaron esta técnica en
el hombre, concomitantemente a la cirugia valvular,
consiguiendo que un 70% de los pacientes se man-
tuvieran en ritmo sinusal durante el seguimiento28,
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Posteriormente, Guiraudon y cols. disefiaron un pro-
cedimiento, llamado operacion de «corredor», en el
que aislaban una banda de tejido auricular que co-
nectaba los nodos sinusal y auriculo-ventricular y de
este modo se preservaba la conduccion del impulso
sinusal a los ventriculos. El 79% de los pacientes se
mantuvieron en ritmo sinusal tras un seguimiento me-
dio de 41 meses, siendo necesaria la implantacion
de marcapasos en el 11% 122, Los procedimientos de
aislamiento auricular tienen como principal limitacion
que no impiden que la auricula siga fibrilando vy, por
consiguiente, no reducen el riesgo de tromboembo-
lismo, por lo que hoy dia no se utilizan.

Cirugia de compartimentalizacion de la
auricula

El primer intento de mantener la contraccion auri-
cular y la sincronia auriculoventricular, preservando
la funcién sinusal fue introducido por Cox y cols. me-
diante la llamada técnica de Maze o del laberinto '3,
Basandose en las hipdtesis de multiples circuitos de
reentrada para el mantenimiento de la FA dichos au-
tores disefiaron un procedimiento de fragmentacion
0 compartimentalizaciéon de ambas auriculas me-
diante multiples incisiones quirdrgicas 31132,

El mecanismo por el cual este procedimiento qui-
rargico previene la FA recurrente no ha sido demos-
trado de forma concluyente. La creacion de barreras
a la conduccion dentro de ambas auriculas limita
la cantidad de miocardio disponible para permitir la
propagacion de los frentes de onda reentrantes y
de este modo inhiben el sostenimiento de la FA.
Ademas las incisiones que rodean las venas pulmo-
nares pueden prevenir el inicio de la FA mediante el
aislamiento de focos potencialmente arritmogénicos
dentro o cerca de las venas pulmonares del resto de

Tabla IV Resultados de las principales series de ablacion de FA con catéter

Autor (Ref.) N Tipo ablacion Eficacia % Recurr. % Comp. % (EVP)
Haisaguerre M*° 45 Focal 84 38 0

Chen SA% 79 Focal 94 14 12 (4)
Haisaguerre M'%° 90 Aislam. segmentario 90 29 9 (6)
Pappone C'* 26 Aislam. circular 76 38 4(0)

Oral H!08 70 Aislam. segmentario 84 29 <1(0)
Pappone C'?! 27 Lineal 78 33 4(0)

Ernst S22 13 Lineal 0 100 15 (0)

Recurr.: Recurrencia de FA; Comp.: complicaciones; EVP: estenosis de venas pulmonares y Aislam.: Aislamiento.
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las auriculas o aislando regiones auriculares que tie-
nen los periodos refractarios mas cortos. Este pro-
cedimiento permite la conduccion del impulso sinu-
sal a todos los segmentos de la auricula, ya que
cada compartimento esta conectado al adyacente
hasta alcanzar la zona de la unién AV. Por otra par-
te, cada parte de las auriculas, responde a cada im-
pulso sinusal mediante la contraccion secuencial de
segmentos adyacentes, lo que permite la funcién
mecanica auricular, eliminando el éstasis sanguineo
y reduciendo el riesgo de tromboembolismo'33,
Posteriormente se desarrollaron modificaciones de la
técnica del laberinto como la técnica de Maze tipo
[ll, que ha sido la mas empleada, y otras que inclu-
yen el aislamiento de las venas pulmonares median-
te incisiones quirdrgicas en la auricula izquierda e in-
cisiones radiales en ambas auriculas que se unen a
los anillos valvulares mitral y trictspide 134136,

Los resultados de la técnica del laberinto, espe-
cialmente la tipo Il que ha sido la mas utilizada, han
sido buenos. La mortalidad operatoria, en una serie
de 178 pacientes fue del 2,2%, y la incidencia de re-
tencién de liquidos y sangrado postoperatorio del
6,5% vy 2,2% respectivamente. La necesidad de im-
plantaciéon de marcapasos disminuy¢ del 54% con
los procedimientos de Maze | o Il al 24% con el Maze
[ll, aunque una mayoria de ellos tenfan una funcion
sinusal anormal antes de la cirugia, siendo la inci-
dencia de disfuncion sinusal de nuevo desarrollo tras
la cirugia del 6%. La recurrencias de FA fueron del
20% en pacientes sometidos a Maze | o Il y solo
del 3% en los sometidos a Maze Ill. En el 69% de los
pacientes sometidos a Maze Il se analiz6 la funcion
contréctil de ambas auriculas, comprobandose que
estd se preservo en la auricula derecha en el 98%
de los pacientes y en la izquierda en el 94%. La in-
cidencia de ACVA fue del 2% en el Maze /Il y del
1% en el Maze 11197,

La cirugia de la FA se ha combinado eficazmente
con cirugias correctoras de una variedad de cardio-
patias estructurales especialmente sobre la valvula
mitral. También se ha realizado en pacientes con val-
vulopatia adrtica, cardiopatias congénitas (principal-
mente comunicacion interauricular) y cardiopatia
isquémica. En la mayor experiencia en cirugia com-
binada, fundamentalmente en pacientes sometidos
a cirugia valvular, se empled el procedimiento de Maze,
obteniéndose una mortalidad operatoria del 2%, y un
restablecimiento del ritmo sinusal en el 86% de los
pacientes'38. No obstante, en la serie mas extensa
publicada, sobre 686 pacientes sometidos a cirugia
de Maze Ill combinada con cirugia mitral, la eficacia
fue del 76% 139,

Varios autores han analizado los principales pre-
dictores de restauracion del ritmo sinusal después
de la cirugia de Maze combinada con otros tipos de
cirugia cardiaca. Los mas importantes son la dura-

FIBRILACION AURICULAR: TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

cion de la FA, el diametro de la auricula izquierda, la
magnitud de la onda f en derivacion V1 y el indice
cardiotorécico, siendo las posibilidades de recupe-
racion del ritmo sinusal tanto mayores cuanto meno-
res son estos parametros 40141,

La ventaja de afiadir un procedimiento complejo
como es la cirugia de la FA a otra cirugia cardiaca
ha sido cuestionada. Kawaguchi y cols. compararon
los resultados de la cirugia combinada con los de la
cirugfa aislada del defecto cardiaco. En la primera
el tiempo quirudrgico, la pérdida de sangre y la es-
tancia en la unidad de cuidados intensivos post-
operatorios fueron mayores. La persistencia de FA
postoperatoria fue del 12% en el primer grupo fren-
te al 88% en el segundo, aunque la incidencia de
problemas tromboembdlicos fue similar en pacien-
tes anticoagulados. Por otra parte, en pacientes sin
reemplazo protésico pudo suspenderse la antico-
agulacion en el 73% del grupo de Maze, sin mayor
incidencia de tromboembolismo en el seguimiento a
largo plazo. Ademas, los tamafios de ventriculo y au-
ricula izquierda tendieron a disminuir y la capacidad
funcional aumento significativamente#2. Aunque es-
tos datos apoyan el uso de la cirugia de Maze en
pacientes seleccionados sometidos a cirugia cardia-
ca por otras patologias, debe hacerse hincapié en
que la adicion de esta técnica aumenta la mortalidad
quirdrgica, por lo que debe realizarse por cirujanos
con experiencia en la técnica y en aquellos pacien-
tes con mayor posibilidad de mantener el ritmo si-
nusal tras la cirugia.

La principal indicacion de la técnica de Maze es
la presencia de una cardiopatia estructural corregi-
ble quirdrgicamente en pacientes que ademas tie-
nen menos de 70 afios, no tienen disfuncion ventri-
cular importante, han tenido un evento embdlico
relacionado con la FA o tienen sintomas limitantes
secundarios a la FA que no se han controlado con
farmacos antiarritmicos, especialmente en pacientes
con una duracion de la FA mayor de un afio o con
un tamano de Al mayor de 60 mm pero no gigante.

Ablacion con catéter intraoperatoria

Aunque la cirugia de Maze lll ha sido el procedi-
miento con mejores resultados de todos los que pre-
tenden la curacion de la FA, su uso ha sido limitado
por su complejidad técnica, que acarrea una pro-
longacion del tiempo quirdrgico y una comorbilidad
asociada, y por una menor preservacion de la fun-
cién mecanica. Esto ha llevado a algunos grupos a
ensayar procedimientos menos complejos encami-
nados a crear lesiones similares sin la necesidad de
realizar incisiones auriculares. Por otra parte en los
ultimos afios se ha conocido mejor el papel de las
venas pulmonares y en la pared posterior de auricu-
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Figura 9.—Cirugia de la FA. A: esquema de la cirugia de Maze
Ill. B, Cy D: esquemas de las lineas realizadas durante la abla-
cion con catéter mediante radiofrecuencia intraoperatoria por dis-
tintos grupos (B Melo y cols., C: Alfieri y cols., D: Pasic y cols.).
Linea continua: aplicaciones endocardicas. Linea de puntos fi-
nos: aplicaciones epicdrdicas. Linea de puntos gruesos: incision
atriotomia o sutura. LAA: orejuela de Al; MV: valvula mitral; RPV:
venas pulmonares derechas y LPV: venas pulmonares izquierdas.

la izquierda como fuente de origen y mantenimiento
respectivamente de FA, lo que apoya la posibilidad
de conseguir resultados eficaces con procedimien-
tos limitados a la auricula izquierda.

El procedimiento mas empleado ha sido la abla-
cién con catéter intraoperatoria utilizando radiofre-
cuencia. Este procedimiento ha sido ensayado por
diversos grupos, y se basa en la creacion de lineas
de radiofrecuencia mediante el empleo de un caté-
ter flexible con multiples electrodos en espiral conti-
guos que permiten la creacion de lesiones lineales
transmurales evitando el dafo de estructuras adya-
centes. Cada grupo ha disefiado diversas lineas de
bloqueo que han perseguido el aislamiento de las
venas pulmonares y la compartimentalizacion de la
auricula izquierda (fig. 9)'4%148, La mayor parte de
estos se han llevado a cabo a nivel endocérdico en
pacientes sometidos a cirugia valvular mitral aunque
también se han obtenido buenos resultados con la
aplicacion epicéardica, que se ha extendido a pa-
cientes sometidos a otros tipos de cirugia cardiaca,
principalmente de revascularizacion coronaria 149 190,
También se han utilizado microondas en lugar de ra-
diofrecuencia y se ha aplicado esta técnica emple-
ando cirugfa minimamente invasiva video-asistida
usando una minitoracotomia'®!. 152,

La mayoria de las series ofrecen buenos resulta-
dos. El tiempo medio de procedimiento se situd en-
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tre los 10 y 15 minutos y no se han descrito compli-
caciones relacionadas con el procedimiento de abla-
cion. Tampoco se ha demostrado eventos trombo-
embodlicos durante el seguimiento ni necesidad de
implante de marcapasos. La eficacia para restaurar
y conservar el ritmo sinusal oscila entre el 60 y el
85%, dependiendo principalmente del volumen de
Al, con seguimientos medios en algunos casos Su-
periores a un aho. Ademas se ha demostrado la re-
cuperacion de la funcion contractil de las auriculas
en torno al 80% de los pacientes.

Los principales predictores de restauracion del rit-
mo sinusal son el tamafio de auricula izquierda y el
tiempo en FA. Hoy dia la indicacion principal de es-
ta cirugia seria en pacientes sometidos a cirugia car-
diaca que presenten FA crénica o paroxistica fre-
cuente de més de 6 meses a un afio de duracion y
con tamano de Al superior a 50 mm.

Las principales complicaciones son el desarrollo
de nuevas arritmias por reentrada, generalmente
por la existencia de lineas de bloqueo incompletas
que permiten el desarrollo de circuitos de reentra-
da, aungue se ha comunicado el tratamiento de es-
tos mediante ablacion con catéter mediante acce-
SO percutaneo 193

PREVENCION DE LA FA MEDIANTE
ESTIMULACION

Varios estudios han analizado el papel de la esti-
mulacioén auricular para prevenir recurrencias de FA,
bien mediante estimulacién desde auricula derecha
o desde mas de un punto en la auricula 4,

Inicialmente, fueron trabajos retrospectivos los que
pusieron de manifiesto que la estimulacion auricular
permanente podia afectar a la fisiopatologia auricu-
lar y disminuir la incidencia de FA. Dichos trabajos
analizaron la incidencia de FA en pacientes a los que
se habia implantado un marcapasos por presentar
enfermedad del nodo sinusal. En ellos, se comprobo
que los pacientes portadores de marcapasos auri-
cular o doble camara tenfan menos episodios arrit-
micos que aquellos tratados mediante estimulacion
exclusivamente ventricular%5-157 Los resultados de
estos estudios retrospectivos dieron pie al disefio
de varios estudios prospectivos con objeto de co-
rroborar los mismos.

Andersen y cols. estudiaron la eficacia de la esti-
mulacion AAl frente a la VVI en pacientes con enfer-
medad del nodo sinusal en un grupo de 225 pacien-
tes. A los 40 meses de seguimiento, la incidencia de
FA fue del 14% en los pacientes con estimulacion au-
ricular, frente a un 23% en pacientes con estimulacion
ventricular, aunque esta diferencia no fue estadisti-
camente significativa (p = 0,12)'%8. A los 5,5 afios
de seguimiento, la incidencia de cualquier tipo de
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FA en ambos grupos fue del 24 y 35% respectivamen-
te (p = 0,07). Ademas la diferencia fue mas marcada
y estadisticamente significativa en cuanto a la inci-
dencia de FA cronica: 9% en el grupo de estimula-
cion AAl frente a 22% en el grupo VVI (p = 0,011)1%9,
El estudio PASE (Pacemaker Selection in Elderly Trial)
analizo la eficacia de la estimulacion DDDR frente a
VVIR, demostrando una disminucion en la incidencia
de FA mediante la estimulacion bicameral en pacien-
tes con enfermedad del nodo sinusal (19 versus 28%,
p = 0,06), mientras que no existieron diferencias es-
tadisticamente significativas cuando la indicacion fue
bloqueo AV (16 versus 11%, p = 0,26)169. El estudio
CTOPP (Canadian Trial of Physiologic Pacing) com-
paro la eficacia de la estimulacion AAlI o DDD frente
a la VVI en un total de 2.568 pacientes con enferme-
dad del nodo sinusal o blogueo AV. Tras un segui-
miento medio de 3 afios, la incidencia de FA fue me-
nor en el grupo con estimulacion auricular y con
enfermedad del nodo sinusal (2,8% versus 3,8% p =
0,02) pero también en el de bloqueo AV (5,3% versus
6,6%, p = 0,05)'8". Otro de los estudios prospectivos
a mayor escala, el Mode Selection Trial analizé las di-
ferencias entre la estimulacion DDDR frente a VVIR en
pacientes con enfermedad del nodo sinusal. Este es-
tudio incluyd 2.010 pacientes y tras una mediana de
seguimiento de 33,1 meses no se observaron dife-
rencias significativas entre los dos grupos en cuanto
a los objetivos primarios, que fueron la mortalidad y
la incidencia de ACVA. Sin embargo, la estimulacion
bicameral demostré una reduccion significativa en la
probabilidad de desarrollo de un primer episodio de
FA (Hazard ratio 0,79; p = 0,008) y del riesgo a pro-
gresion a FA cronica 162,

Los beneficios de la estimulacion auricular sobre la
ventricular podrian estar en relacién con una mejoria
de la funcion eléctrica y mecanica de la auricula. Asi
la estimulacion previene la aparicion de pausas sig-
nificativas y por consiguiente reduce el riesgo de FA
asociada a la bradicardia y al aumento del tono va-
gal. Ademas la estimulacion auricular puede suprimir
extrasistoles auriculares que pueden precipitar la FA.
Por otra parte, la estimulacion auricular permite una
contraccion coordinada de auriculas y ventriculos,
con la consiguiente reduccion de la presion auricular
media y de los cambios producidos en el tejido auri-
cular relacionados con el estiramiento de la pared au-
ricular. Sin embargo, la menor incidencia de FA en
pacientes con estimulacion auricular puede estar
en relacion con el efecto deletéreo de la estimulacion
ventricular. Asi por ejemplo, en pacientes con con-
duccion ventriculoatrial, la activacion retrograda de la
auricula puede favorecer el desarrollo de FA.

Debido a todas estas evidencias cientificas, ac-
tualmente esta indicada la implantacion de un mar-
capasos auricular o bicameral a los pacientes con
enfermedad del nodo sinusal € indicacion de mar-
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capasos. No se ha demostrado la utilidad de la esti-
mulacion auricular como profilaxis de la FA paroxis-
tica en pacientes sin indicacion convencional de es-
timulacion y serfan necesarios estudios aleatorios y
prospectivos que comparasen la estimulacion auri-
cular con la ausencia de estimulacion para demos-
trar que la estimulacion auricular tiene realmente un
efecto beneficioso en la prevencion de FA163,

En el tejido auricular enfermo, la conduccion eléc-
trica es mas lenta y menos uniforme, originando una
despolarizacion auricular menos coordinada. Esta,
que se refleja en el ECG de superficie como un en-
sanchamiento de la onda P, puede favorecer las arrit-
mias por reentrada como muchos tipos de FA.
Basandose en este hecho, diversos investigadores
han estudiaron el efecto de la estimulacion en dis-
tintos lugares de la auricula o de forma simultanea
en dos puntos para conseguir una activacion auri-
cular mas sincrénica y supuestamente una menor in-
cidencia FA. La estimulacion en el septo interauricu-
lar, en el haz de Bachmann o en el ostium del seno
coronario, permite la activacion simultanea de am-
bas auriculas, lo que se pone de manifiesto por una
onda P mas estrecha 64166 Estudios con pequefio
tamafo de muestra han demostrado, que en pa-
cientes con FA paroxistica que requieren un marca-
pasos, la colocacion del electrodo auricular en el haz
de Bachmann o en el septo interauricular consigue
una menor incidencia de FA paroxistica y crénica
que en aquellos en los que el electrodo se coloca en
la orejuela de auricula derecha167. 168,

Otros autores, han empleado la estimulacion si-
multanea de dos lugares de la auricula para conse-
guir la resincronizacion. La configuracion mas utili-
zada consiste en colocar un electrodo en la orejuela
de auricula derecha y otra en el seno coronario.
Estudios realizados en el laboratorio de electrofisio-
logia han demostrado que la estimulacion biauri-
cular reduce la inducibilidad de induccion de FA.
También se ha demostrado una reduccion significa-
tiva en la incidencia de FA en el postoperatorio de
pacientes sometidos a cirugia cardiaca'®®-17!. Otros
estudios han analizado el posible beneficio en pa-
cientes con FA y prolongacion de la onda P. Leclerq
y cols. demostraron que en estos pacientes, la esti-
mulacion biauricular disminuyd la tasa de progresion
a FA persistente 72, Delfaut y cols., en un estudio que
incluyd 30 pacientes con bradicardia y FA refracta-
ria a farmacos, comprobaron que la estimulacion
biauricular consiguié una reduccion significativa de
las recurrencias de FA (11 versus 38%, p = 0,02)'73,
Saksena y cols., en un estudio de disefio cruzado en
118 pacientes con FA, observaron que la estimula-
cion biauricular mantenida en auricula derecha com-
binada con tratamiento antiarritmico conseguia una
reduccion en la incidencia de FA en comparacion
con la estimulacion de soporte (DDI o VVI, Hazard
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Ratio 0,638, p = 0,01) y la estimulaciéon continua en
un solo lugar de AD (HR 0,669; p = 0,06)'74.

No obstante el uso de estimulacion biauricular pa-
ra prevenir la FA presenta diversas limitaciones. En
primer lugar, la eficacia a largo plazo de este modo
de estimulacion en la prevencion de FA no ha sido
validada. En segundo lugar, la colocacion de un se-
gundo electrodo auricular conlleva una mayor difi-
cultad técnica asi como un mayor riesgo de disloca-
cion de electrodos. Ademas, la presencia de dos
electrodos auriculares puede originar un doble sen-
sado de la actividad auricular y esto dar lugar a una
respuesta de frecuencia inapropiada. Por todo ello,
actualmente, en pacientes que requieren la implan-
tacion de un marcapasos por la existencia de bra-
diarritmias concomitantes, actualmente se implanta
un solo electrodo auricular, aunque si en el futuro se
solventan las limitaciones anteriormente menciona-
das, este tratamiento podria ser de utilidad, espe-
cialmente en pacientes con un retraso en la con-
duccion interauricular.

Sobreestimulacion auricular

La estimulacion auricular, por encima de la fre-
cuencia basal del paciente, ademas de influir en el
patron de despolarizacion auricular, puede suprimir
extrasistoles auriculares, que con frecuencia prece-
den a los episodios de FA'75. Ambos efectos pueden
reducir la incidencia de FA.

Varios estudios prospectivos han demostrado que
una estimulacion auricular rapida consigue reducir el
numero de episodios de FA. Garrigue y cols., en un
pequefio ensayo, demostraron que la estimulacion
auricular, 10 latidos por minuto por encima de la fre-
cuencia cardiaca media del paciente redujo signifi-
cativamente la FA y elimind la aparicion de la misma
en 14 de 22 pacientes a lo largo de un seguimiento
de un mes'76. Defaye y cols., también observaron el
mismo resultado'’”. En cambio otros estudios no han
demostrado dicha utilidad probablemente debido a
que no existia un mayor predominio de latidos esti-
mulados que de latidos propios'78.

Se han desarrollado en los ultimos afios algoritmos
complejos para intentar aumentar la eficacia de la
estimulacion auricular, sin necesidad de frecuencias
de estimulacion demasiado altas. Estos se basan en
una monitorizacion continua de la actividad auricular
propia del paciente y el uso de una frecuencia de es-
timulacion ligeramente mas rapida que la sinusal o
que la actividad ectdpica auricular. Estos algoritmos
pretenden no solo conseguir un mayor grado de es-
timulacion auricular, sino también reducir el cambio
brusco de frecuencia que se produce con los extra-
sistoles auriculares. Varios estudios han demostrado
una reduccion de la incidencia de FA, con estos al-
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goritmos en pacientes con indicacion de marcapa-
sos y FA179.180 Actualmente estan en curso estudios
clinicos para analizar la eficacia de la sobreestimu-
lacion auricular en pacientes que no tienen criterios
clasicos de indicacion de marcapasos.
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