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Hace no muchos años, MONOCARDIO dedicaba
uno de sus números a la «Fibrilación auricular no reu-
mática». Nos deberíamos preguntar, por tanto, si hay
motivo para volver a tratar el mismo tema, o parecido,
en esta ocasión con el título de «Fibrilación auricular:
tratamiento». Que en octubre del año 2001, el ACC,
la AHA, la ESC (y con ella la SEC) y la NASPE firmen
un documento con las Guías para el manejo de los
pacientes con fibrilación auricular, con 70 páginas y
580 referencias bibliográficas, nos hace pensar que
en efecto, la vieja fibrilación auricular es objeto de ex-
tensa y renovada atención en el momento actual.

Este interés por la fibrilación 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 fibrilación 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 arritmología clínica ha creado. En estos años
se ha llegado a la curación de diferentes tipos de
arritmia a partir del conocimiento de su mecanismo.
Sin embargo la fibrilación auricular aún desafía 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
fibrilación auricular no tiene un pronóstico benigno.

Paralelamente se han desarrollado áreas de in-
vestigación que nos han llevado a conocer que pue-
de haber diferentes tipos de fibrilación auricular, ge-
neradas por diferentes mecanismos. Igualmente se
avanza en el conocimiento de los diferentes proce-
sos patológicos que llevan a la aparición de fibrila-
ción auricular y cómo la propia fibrilación auricular
genera cambios que influyen en su comportamiento
clínico, desde el nivel molecular al anatómico. Éstos
avances, lejos de permanecer en el restringido mun-
do del laboratorio o del ámbito experimental, se es-
tán transfiriendo a la aplicación clínica y hoy se iden-
tifica a pacientes que pueden ser candidatos a téc-
nicas de ablación del substrato de fibrilación auricu-
lar o pacientes que se pueden beneficiar del efecto
antifibrilatorio de fármacos «no antiarrítmicos» como
los inhibidores de los receptores de angiotensina.

La preocupación por la forma más correcta de en-
focar el tratamiento de los pacientes con fibrilación
auricular se ha traducido también en la realización
de estudios dirigidos a evaluar el efecto de los tra-
tamientos convencionales. Por una parte, el trata-
miento anticoagulante se ha consolidado como una
indicación incuestionable en múltiples situaciones.
Por otra, recientemente se han publicado los datos
de importantes estudios que evalúan la eficacia de
diferentes regímenes terapéuticos antiarrítmicos y de
otros que cuestionan la utilidad de estos tratamien-
tos frente al mero control de frecuencia.

No hay duda, pues, que desde el último número
de MONOCARDIO sobre fibrilación auricular se ha
generado una importante cantidad de información
científica, en forma de resultados de estudios, im-
plementación de nuevas terapias y de guías de ac-
tuación clínica. Por otra parte se ha producido un
cambio en la actitud de los profesionales de la me-
dicina, por lo que desde la atención primaria se ge-
neran un número importante de consultas.

Este número de MONOCARDIO, «Fibrilación auri-
cular: tratamiento», pretende ordenar esta informa-
ción y llevarla a la práctica clínica cotidiana de nues-
tras consultas de cardiología.

Para ello hemos elegido un número restringido de
autores con reconocida experiencia que abordarán
el enfoque terapéutico actual de la fibrilación auri-
cular en sólo tres capítulos, evitando las repeticiones
en lo posible, y buscando obtener coherencia y con-
tinuidad en grandes bloques temáticos.

En el primer capítulo, Fibrilación auricular: pers-
pectiva y planteamiento, la Dra. Maricruz Moreno y
colaboradores, de la Unidad de Arritmias, del Insti-
tuto Cardiovascular del Hospital Clínico San Carlos,
hacen una puesta en escena de la actitud ante la
fibrilación auricular, reconociendo las múltiples fa-
cetas del complejo problema. En el segundo capí-
tulo, Tratamiento farmacológico de la fibrilación au-
ricular, la Dra. María López Gil y cols., de la Unidad
de Arritmias, del Servicio de Cardiología del Hospi-
tal Universitario «Doce de Octubre», resume la si-
tuación actual de la terapéutica con fármacos,
esencial para la gran mayoría de pacientes. Con un
espíritu eminentemente práctico la mayoría de la in-
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formación se ha plasmado en tablas y diagramas
de actuación. Por último, en el tercer capítulo, Tra-
tamiento no farmacológico de la fibrilación auricu-
lar, el Dr. Rafael Peinado y cols., de la Unidad de
Arritmias y Electrofisiología, de la Unidad Médico-
Quirúrgica de Cardiología del Hospital Universitario
«La Paz», nos acerca a la práctica clínica de una
forma especialmente clara las indicaciones y resul-
tados de las diferentes opciones, tan variadas, re-

servadas a determinados pacientes con fibrilación
auricular, o a momentos concretos en la historia de
un paciente.

La mejor respuesta a la pregunta de porqué otra
obra sobre fibrilación auricular está en la excelencia
de los capítulos de cada autor, a sabiendas de que
sólo los lectores de MONOCARDIO tienen la última
palabra. Espero que su veredicto sea de aceptación
de esta nueva obra.
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En la última década la ablación con radiofrecuencia
ha revolucionado la arritmología terapéutica y ha per-
mitido tratar eficazmente a pacientes con taquicardias
por vías 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 elección para la
mayor parte de los pacientes con arritmias potencial-
mente mortales. La fibrilación auricular (FA) es la arrit-
mia más frecuente en la práctica clínica y sin embar-
go parecía que se iba a quedar descolgada de estos
avances terapéuticos ya que durante muchos años no
había despertado mucho interés científico. Sin embar-
go, recientes avances en la comprensión de su fisio-
patología junto con nuevas estrategias farmacológicas
y no farmacológicas tanto para su prevención como
para su tratamiento, han favorecido el que actualmen-
te sea la arritmia en la que más empeño está ponien-
do la comunidad científica para su control.

DEFINICIÓN

La FA consiste en un ritmo auricular rápido (entre
400 y 700 lpm), desordenado, desincronizado y sin ca-
pacidad para producir contracciones auriculares efec-
tivas. Electrocardiográficamente se caracteriza por re-
emplazo de las ondas P del ritmo sinusal normal, por
oscilaciones rápidas u ondas fibrilatorias (ondas «f»)
que varían en forma, tamaño y tiempo, siendo más vi-
sibles en las derivaciones precordiales V1 y V2.
Debido a los distintos grados de penetración de las
ondas «f» en la unión 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 dependerá de las propiedades
electrofisiológicas del nodo AV, del tono simpático o
vagal y de la acción de ciertos medicamentos.

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

la intoxicación digitálica. Por el contrario, una taqui-
cardia irregularmente irregular, con complejos QRS
anchos, rápida (mayor de 200 lpm) y sostenida, debe
sugerirnos una FA con bloqueo de rama subyacente
o conducción a través de una vía accesoria (fig. 1).

EPIDEMIOLOGÍA

Se calcula que la FA afecta el 0,4% de la pobla-
ción general aumentando su incidencia con la edad.

Fibrilación auricular:
perspectiva y planteamiento

Maricruz Moreno, Julián Villacastín, Nicasio Pérez-Castellano,
Lucía Álvarez, Ricardo Morales y Carlos Macaya

Unidad de Arritmias. Instituto Cardiovascular del Hospital Clínico San Carlos. Madrid.

Figura 1.—Taquicardia irregularmente irregular con QRS ancho.
Este electrocardiograma muestra un ejemplo de fibrilación auri-
cular con imagen de bloqueo de rama.
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La edad promedio de presentación es a los 75 años,
y aproximadamente un 75% se encuentran entre 65
y 85 años. En estudios recientes se ha comunicado
que en sujetos mayores de 65 años la prevalencia en
hombres fue del 9,1% y en mujeres del 4,8%1, 2. En
estudios prospectivos, la incidencia de FA aumentó
de menos del 0,1% al año en menores de 40 años a
1,5% por año en mujeres y a más del 2% en hom-
bres; mayores de 80 años de edad3-5.

La frecuencia de la FA en pacientes sin historia de
enfermedad cardiopulmonar (FA aislada o solitaria)
oscila entre el 12% y el 30% de todos los casos de
FA, dependiendo de la selección de los pacientes en
las distintas series6.

CLASIFICACIÓN

Existe una plétora de clasificaciones clínicas de fi-
brilación auricular.

Algunas se basan en aspectos temporales, en cri-
terios electrocardiográficos, en la evolución clínica o
bien en relación a estados patológicos, cardiovas-
culares o sistémicos particulares.

No existe aún acuerdo en la clasificación ni en la
terminología utilizada para caracterizar a la fibrila-
ción auricular; sin embargo; el clínico debería distin-
guir en un primer episodio detectado de FA si es sin-
tomático o no y si es autolimitado.

El American College of Cardiology (ACC), la
American Heart Association (AHA) y la Sociedad
Europea de Cardiología (ESC) ha establecido la si-
guiente clasificación7:

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

– FA paroxística: se caracteriza por la aparición de
episodios que duran más de 2 minutos y menos
de 7 días, son de carácter autolimitado y generalmen-
te no requiere medicación. La FA paroxística incluye
un grupo heterogéneo de pacientes en los cuales la
FA puede diferir en su frecuencia, duración, modo de
terminación, presencia y severidad de los síntomas.
Recientemente,el Working Group de Arritmias de la
Sociedad Europea de Cardiología ha propuesto una
clasificación de la FA paroxística basada en la clasi-
ficación descrita por Lévy y cols. en 1995, cuyo ob-
jetivo es la estratificación de la FA paroxística en fun-
ción de las características clínicas8, 9:

– Grupo I: primer episodio sintomático de FA.
a) Terminación espontánea.
b) Requiere cardioversión por pobre tolerancia clínica.

La posibilidad de recurrencia no puede ser deter-
minada y por lo tanto, la profilaxis de recurrencia no
está justificada.

– Grupo II: Episodios recurrentes de FA en pa-
cientes sin tratamiento.

a) Asintomáticos: registrados por monitorización
holter. El papel del tratamiento farmacológico
para la prevención de recurrencias y eventos
embólicos como se verá posteriormente no se
ha establecido.

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

c) Sintomáticos con más de 1 episodio en 3 meses:
tratamiento profiláctico de recurrencias de FA.

– Grupo III: Episodios de FA recurrentes que no
responde a uno o más agentes antiarrítmicos para la
prevención de las recurrencias.

a) Con sintomatología nula o leve.
b) Sintomático con menos de un episodio en 3 meses.
c) Sintomático con más de un episodio en 3 meses.

Las terapéuticas serán utilizar fármacos que actúen
sobre el nodo AV para controlar la respuesta ventri-
cular en las recaídas o considerar tratamientos no
farmacológicos para evitar las recurrencias.

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

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

FISIOPATOLOGÍA

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 anatómico y electro-
fisiológico activado por un disparador específico (a
menudo latidos ectópicos auriculares o pulmonares)
en presencia de un modulador (sistema nervioso au-
tónomo). Una vez que la arritmia se inicia es mante-
nida por un mecanismo de reentrada.

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

Sustrato anatómico

Cambios anatomopatológicos auriculares: Las
aurículas de los pacientes con FA presentan una
serie de anormalidades estructurales que van más



allá de los cambios causados por enfermedad car-
díaca subyacente. El examen histológico ha mos-
trado fibrosis en parches, yuxtapuesta con fibras
auriculares normales y enfermas. Fibrosis e infiltra-
ción grasa pueden también afectar el nodo sinusal
y pueden ser una reacción a procesos inflamatorios
o degenerativos a veces difíciles de detectar. El pa-
pel de la inflamación en la génesis de la FA no ha
sido aún evaluada, pero se han observado cambios
histológicos compatibles con miocarditis en 66%
de biopsias auriculares tomadas de pacientes con
FA aislada10. La hipertrofia y la dilatación auricular
puede ser causa o consecuencia de FA persisten-
te. Se ha sugerido un componente autoinmune co-
mo mecanismo responsable de FA paroxística en
pacientes genéticamente predispuestos tras en-
contrar niveles altos de anticuerpos contra las ca-
denas pesadas de miosina, en ausencia de cardio-
patía estructural10.

Estiramiento: Los efectos de los cambios en el esti-
ramiento o «stretch» son muchos, aún en corazones
normales; un estiramiento regional incluso menor de
30 minutos cambia tempranamente el programa ge-
nético, iniciando hipertrofia y alterando la duración del
potencial de acción en áreas afectadas11. Además
cambios agudos del patrón stress/strain aumentan la
síntesis de angiotensina II, la cual induce hipertrofia
de los miocitos12, 13. Los efectos de un estiramiento al-
terado en los miocitos influye en la maquinaria interna
de la célula, activa y modifica canales iónicos, recep-
tores, y enzimas conectadas al citoesqueleto. Como
consecuencia del incremento regional de los canales
lentos de calcio (IcaL) y disminución de los canales
de salida transitoria de potasio (Ito) la angiotensina II
puede contribuir a la dispersión eléctrica arritmogéni-
ca14, 15. Estas observaciones sugieren el beneficio
que podría derivar al evitar los efectos de remodela-
ción de la angiotensina II y abren nuevas alternativas
terapéuticas para la prevención de la FA.

No sólo los cambios mecánicos agudos producen
alteraciones electrofisiológicas y arritmias, sino tam-
bién una vez que la FA es inducida, la contracción
inhomogenea y rápida de los segmentos auriculares
perpetúa la dispersión electrofisiológica. Además,
los fibroblastos manifiestan acoplamiento electrome-
cánico en aurículas humanas y es probable que exis-
ta interacción electrofisiológica entre miocitos y fi-
broblastos16. De ahí que la despolarización de los
fibroblastos inducida por el estiramiento podrían fa-
cilitar la despolarización de los miocitos dependien-
do del acoplamiento fibroblasto-miocito. Así 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 expresión de tipos celulares específicos, pero bajo

condiciones fisiopatológicas esta puede presentarse
inapropiadamente. Cuando esto se presenta en el co-
razón, los miocitos mueren y su capacidad contráctil
y su capacidad eléctrica están permanentemente al-
teradas; en aurículas humanas con FA crónica se han
identificado un pequeño número de células apoptóti-
cas17. Es probable que estas células pierdan su es-
tructura y función cuando la apoptosis es completa
ocasionándose daño auricular irreversible.

Dado que la FA es el resultado final de una diver-
sidad de enfermedades (valvulopatía, hipertensión,
etc.) se debería considerar como una de las priori-
dades en su manejo la comprensión de los factores
de riesgo epidemiológicos y el tratamiento de las di-
versas enfermedades que predisponen a la FA, de
forma agresiva. Los objetivos subsecuentes serían
reconocer y si es posible, prevenir los sustratos elec-
trofisiológicos que favorecen su progresión. Algunos
factores parecen relacionarse con procesos mórbi-
dos que contribuyen al desencadenamiento de los
episodios de fibrilación auricular. Entre ellos tenemos
al sistema nervioso simpático y parasimpático, las
arritmias predisponentes, focos ectópicos en venas
pulmonares, el incremento de la distensión auricular
(enfermedad valvular, hipertensión e insuficiencia
cardíaca) y la disminución de la relación miocito-
fibroblasto que incluye probablemente a la muerte
celular apoptótica.

Implicación genética: La descripción de una base
genética para la FA familiar abre un nuevo ángulo a
la investigación de alcance incalculable18. Es posi-
ble que cambios de las conexinas, las proteínas de
las uniones intercelulares (gap junctions), desempe-
ñen un papel en la alteración de la activación o que
se puedan establecer relaciones moleculares entre
activación alterada y expresión de canales iónicos
de la membrana. Se podrían llegar a definir bases
genéticas para una predisposición especial a sufrir
uno u otros mecanismos de arritmia o un distinto
efecto de los fármacos antiarrítmicos.

Los genes a considerar como causa genética de
la FA serían aquellos genes que codifican los cana-
les o las proteínas de las uniones intercelulares o ge-
nes que codifiquen el sistema simpático o parasim-
pático, lo cual influiría en la conducción cardíaca o
la automaticidad, tal como los receptores B adrenér-
gicos o las proteínas «signaling». Los genes de los
receptores B adrenérgicos (ADRB1) y de los alfa
adrenérgicos (ADRA2) son localizados en el par
10q23-q26 así como el gen acoplado a la proteína G
del receptor de las cinasas (GPRK5), el cual inter-
actúa con receptores adrenérgicos19, 20.

Recientemente Brugada y cols. describieron tres
familias, en las cuales 21 de 49 miembros tuvieron
FA21. El análisis genético indicó que los genes res-
ponsables de la FA en esa familia se localizó en el
cromosoma 10q en la región de el 10q22-q24.
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El mapeo de el locus de la FA provee de la infor-
mación necesaria para identificar el gen. Aunque la
FA está comúnmente asociada con enfermedad
cardíaca adquirida, una proporción sustancial de
pacientes, particularmente aquellos con enferme-
dad de inicio temprano, no tienen otras formas de
enfermedad cardíaca. Se considera así que un gran
porcentaje de estos pacientes puede tener trastor-
nos genéticos. Así, la identificación de los genes
de la patogenia molecular debería clarificar los
mecanismos responsables de la forma familiar y
dar luz para una terapia más efectiva de las formas
adquiridas.

Sustrato electrofisiológico: remodelado

El concepto de que las taquiarritmias pueden alte-
rar el funcionamiento electrofisiológico ha conducido
a la aparición del concepto conocido como «remo-
delado electrofisiológico».Este término fue introduci-
do inicialmente para describir los cambios electrofi-
siológicos inducidos por la FA de larga duración (días
o semanas) que promueve el mantenimiento o las re-
currencias de la FA22, 23. Posteriormente el término ha
sido aplicado a los cambios inducidos por amplios
períodos de estimulación auricular o FA inducida24.

El remodelado auricular se presenta cuando la fre-
cuencia auricular permanece elevada (días o sema-
nas) y se asocia con cambios y alteraciones en es-
tructura, cantidad y propiedades de las proteínas de
los canales iónicos en el sarcolema25, 26.

También se aplica a los cambios estructurales que
involucran al tamaño y contenido celular, cambios en
la matriz extracelular y al desarrollo de modificacio-
nes macroscópicas. Estas modificaciones incluyen
hibernación, desdiferenciación, degeneración grasa
y fibrosis y permanecen por largos períodos de tiem-
po (probablemente semanas a meses) después del
cese de la FA o de las frecuencias auriculares eleva-
das27-29. Algunas de ellas no son completamente re-
versibles por no tratarse de una remodelación elec-
trofisiológica sino estructural.

La remodelación electrofisiológica que tiene lugar en
la aurícula dentro de las primeras 24 horas de inicio de
la FA provoca acortamiento de los períodos refractarios
efectivos auriculares con pérdida de su adaptación a la
frecuencia que es reversible al interrumpir la FA. A lar-
go plazo también se altera la velocidad de conducción.

La restauración de la refractariedad eléctrica por una
rápida cardioversión de la FA podría explicar las tasas
más altas de éxito al realizar una intervención 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.

Los períodos prolongados de FA pueden también
alterar la función contráctil auricular y la recupera-
ción de su función mecánica puede depender de la
duración de la FA. Después de un largo período de
FA persistente, la recuperación de la contracción au-
ricular puede estar retardada por días o incluso por
semanas después de que el ritmo sinusal ha sido
restaurado33, 34. Esto lleva consigo implicación im-
portante para la duración de la anticoagulación des-
pués de la cardioversión.

Disparadores

Haissaguerre y cols. Fueron los primeros en des-
cribir casos de FA paroxística debidos a descargas
focales repetitivas desde las venas pulmonares, que
podían ser curados por medio de la ablación del fo-
co de origen35. También se han descrito focos fuera
de las venas pulmonares, incluyendo la cava supe-
rior, el seno coronario o la pared libre auricular36, 37.
El estudio anatómico 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 electrofisiológicas especiales, incluyendo
automatismo espontáneo y capacidad de generar
respuestas repetitivas por postpotenciales preco-
ces38. Actualmente se propone la ablación de focos
productores de una sola extrasístole y hasta la abla-
ción de áreas con potenciales «anormales» en au-
sencia de extrasístoles, por considerarlos caracte-
rísticos 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 fácilmente
inducible, de origen localizado que no han respon-
dido al tratamiento antiarrítmico convencional39-43.

Mantenimiento

Reentrada por ondas múltiples

Los estudios experimentales y modelos informáti-
cos diseñados por Moe hace 40 años y confirmados
por los estudios de cartografía de Allessie son toda-
vía la base para aceptar la reentrada con múltiples
frentes simultáneos como el mecanismo de la FA44.
Todo el miocardio auricular participa en el manteni-
miento de frentes simultáneos de activación que
continuamente giran, se dividen, se fusionan o se ex-
tinguen. No hay estabilidad en torno a ningún obs-
táculo, sino que cada onda de activación condicio-
na el curso de las que la suceden, alterando la
refractariedad y la velocidad de conducción o crean-



do transitoriamente obstáculos funcionales. La FA se
mantiene en función de la probabilidad de que en
cada momento se forme un número de nuevos fren-
tes igual o mayor que el que se extingue. Según
Allesie, el factor crucial que explica la inducción y la
perpetuación de la fibrilación auricular es la relación
entre el tamaño de la aurícula y el circuito de reen-
trada. Cuanto mayor sea el tamaño auricular o más
pequeños sean los circuitos (lo que se posibilita con
períodos refractarios cortos y/o lenta velocidad de
conducción), más probabilidades habrá de perpe-
tuación de la fibrilación auricular.

Activación en espiral

La activación en espiral o rotor (vortex) es un inte-
resante desarrollo teórico del mecanismo de reen-
trada al que ha contribuido de modo importante el
grupo de Jalife45, 46. La activación gira como un re-
molino, sin un obstáculo central, debido a una me-
nor excitabilidad en su centro de giro que hace la
conducción más lenta que en la periferia y puede
producirse en medios homogéneos, en contraste
con la necesidad de una dispersión de la refracta-
riedad para la reentrada por ondas múltiples de Moe.
Un patrón irregular en el ECG podría ser producido
por múltiples rotores simultáneos o por un rotor úni-
co con centro de giro migratorio. El modelo espiral
puede explicar algunos efectos de los fármacos an-
tiarrítmicos debidos a la depresión de la excitabili-
dad y no a cambios del período refractario.

Reentrada tridimensional

En la hipótesis clásica de las ondas múltiples se
considera que todo el grosor del miocardio auricular
se activa simultáneamente, de modo que los frentes
de activación se mueven e interaccionan en sólo dos
dimensiones; sin embargo, la realidad parece más
compleja. En las cartografías epicárdicas de FA se
han encontrado patrones de activación centrífuga ra-
dial, aparentemente focal que se explican como la
emergencia de frentes de activación profundos, no
detectables desde la superficie epicárdica47. En la
aurícula derecha la estructura endocárdica de los
músculos pectíneos puede ser una vía para ésta ac-
tivación reentrante en profundidad. En la aurícula iz-
quierda se ha descrito una estructura miocárdica
compuesta por varias capas celulares con distinta
orientación espacial que potencialmente pudiera
también dar origen a circuitos de reentrada tridi-
mensionales. Esta tercera dimensión de la reentrada
auricular es otro factor a tener en cuenta a la hora de
diseñar estrategias de ablación en líneas o compar-
timentación.

Factores moduladores

El sistema nervioso autónomo puede ser un «dis-
parador» de FA en pacientes susceptibles. Muchos
de los pacientes experimentan el inicio de la FA du-
rante períodos de tono simpático o parasimpático
aumentado. Coumel describió dos grupos de pa-
cientes de acuerdo a esta influencia neurogéni-
ca48:

– FA con mediación vagal. En este tipo de FA
las influencias vagales sobre la fisiología au-
ricular (tal vez el acortamiento del período re-
fractario auricular y aumento de la dispersión
auricular del período refractario con o sin len-
tificación de la velocidad de conducción au-
ricular) establecen la base para episodios
transitorios de FA. Se caracteriza a este tipo
de FA por presentarse entre los 40 y 50 años
de edad, siendo cuatro veces más frecuente
en hombres que en mujeres, aparece prefe-
rentemente durante la noche, al estar des-
cansando, después de comer, o tras ingerir
bebidas alcohólicas. Debido a que la res-
puesta ventricular es relativamente lenta la
mayoría de los pacientes se quejan de irre-
gularidad de los latidos cardíacos más que
disnea, síncope u otras alteraciones. Este ti-
po de FA tiene poca tendencia de progresar
y establecerse permanentemente. La monito-
rización electrocardiográfica pone de mani-
fiesto lentificación progresiva de la frecuencia
cardíaca, 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 digitálicos pueden in-
crementar la frecuencia de la FA mediada por
estímulo vagal49. Esta FA en la práctica clíni-
ca es poco frecuente.

– La FA adrenérgica se presenta entre los 40 y 50
años de edad, afectando de igual manera a
hombres y mujeres pero con menor frecuencia
que la FA vagal50. Aparece preferentemente du-
rante el día, tras esfuerzo físico o stress emo-
cional. La monitorización electrocardiográfica
pone de manifiesto aceleración progresiva de la
frecuencia cardíaca antes del inicio de la fibrila-
ción auricular. A diferencia de los pacientes con
FA vagal, los betabloqueadores son usualmen-
te el tratamiento de elección para este tipo de
pacientes.

CAUSAS DE FIBRILACIÓN AURICULAR

Existen múltiples causas que pueden contribuir al
desarrollo de la fibrilación auricular51-58 (tabla I):
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Fibrilación auricular y cardiopatía valvular: Clásica-
mente descrita en pacientes con cardiopatía valvular
reumática (el pulso mitral) la fibrilación auricular su-
cede en la actualidad más a menudo en pacientes
con cardiopatía no valvular. Sin embargo, la alta inci-
dencia de FA en pacientes con cardiopatía valvular
ha proporcionado información útil sobre varios de los
mecanismos fisiopatológicos causantes de FA.

La cardiopatía valvular, particularmente la enfer-
medad de la válvula mitral, da por resultado incre-
mento de las presiones de la aurícula izquierda, lo
que a su vez causa distensión auricular, incremento
del tamaño de la cámara auricular y fibrosis del múscu-

lo auricular, con dilatación de las venas pulmona-
res51 lo que facilita aún más la reentrada intraauri-
cular y la fibrilación.

Fibrilación auricular y cirugía cardíaca: La FA se
manifiesta hasta en un 40% de los pacientes a los
que se realiza cirugía de derivación coronaria, con
una incidencia que se incrementa con la edad del
paciente52, 53. La entidad clínica de FA postoperato-
ria es claramente heterogénea: la isquemia auricular
o el traumatismo auricular directo durante la cirugía,
la distensión auricular, el exceso exógeno o endó-
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 síndrome de Wolff-Parkinson White:
Aunque se desconoce la incidencia verdadera de FA
en pacientes con WPW, los cálculos de centros de
referencia varían entre un 10 a 35%54. No se cono-
ce bien la relación fisiopatológica exacta entre la
existencia de una vía accesoria y la propensión pa-
ra FA. La presencia de más de una conexión ventrí-
culoauricular puede permitir la colisión de frentes de
onda de excitación dentro de la aurícula, lo que pro-
mueve FA. Se ha sugerido también que la anisotro-
pia regional en el sitio de inserción auricular de la
vía(s) accesoria (s) puede participar en su desenca-
denamiento o conservación, aunque las observacio-
nes en el laboratorio de electrofisiología sugieren
que la FA comienza generalmente con taquicardia
auricular rápida, que degenera en FA y que el sitio
de origen de la taquicardia auricular se encuentra en
la aurícula derecha, independiente de la localización
de la vía accesoria. Aunque una variedad de ano-
malías estructurales y funcionales pueden subyacer
a la mayor propensión de los pacientes con vías ac-
cesorias para sufrir FA, es claro que la ablación qui-
rúrgica y con catéter de la vía accesoria reduce no-
tablemente la incidencia de FA, lo que proporciona
la prueba más poderosa de que la función de la vía
accesoria está implicada en la génesis o conserva-
ción de la FA.

CONSECUENCIAS DE LA FIBRILACIÓN
AURICULAR

Hemodinámicas

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

1. Pérdida de la sincronía mecánica atrio-ventricular.
2. Irregularidad de la respuesta ventricular.
3. Frecuencia cardíaca inapropiadamente rápida.

Tabla I Causas de fibrilación auricular

Elevación de la presión auricular secundaria a:
– Enfermedad valvular mitral o tricuspídea.
– Enfermedad miocárdica (primaria o secundaria y que conduce a

disfunción sistólica o diastólica).
– Anormalidades de la válvula semilunar (causan hipertrofia ventricular).
– Hipertensión pulmonar o sistémica (embolismo pulmonar).
– Tumores o trombos intracardíacos.

Isquemia auricular:
– Enfermedad arterial coronaria.

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

Incremento de la actividad simpática:
– Hipertiroidismo.
– Feocromocitoma.
– Ansiedad.
– Alcohol.
– Cafeína.

Incremento de la actividad parasimpática:
– Tumores primarios o metastásicos en o adyacentes a la pared

auricular.

Postoperatoria:
– Cirugía cardíaca o pulmonar.
– Desequilibrio hidroelectrolítico.
– Pericarditis.
– Trauma cardíaco.
– Hipoxia.
– Infección.

Neurogénica:
– Hemorragia subaracnoidea.
– Evento vascular cerebral hemorrágico o no hemorrágico.

Idiopática



Como consecuencia de la pérdida de la contrac-
ción auricular puede presentarse un decremento
marcado del gasto cardíaco, especialmente en pa-
cientes con daño en el llenado diastólico ventricular
como ocurre en la hipertensión arterial, la estenosis
mitral y las cardiomiopatías hipertrófica o restrictiva.

La FA con una respuesta ventricular irregular y muy rá-
pida puede provocar desarrollo insidioso de insuficiencia
cardíaca que puede empeorar progresivamente; incluso
en pacientes sin cardiopatía estructural a consecuencia
de lo que denominamos taquicardiomiocardiopatía. Con
el tiempo, una respuesta ventricular muy rápida puede
ocasionar cardiomegalia progresiva, desarrollo de insufi-
ciencia mitral y finalmente una reducción de la función
ventricular izquierda y precipitación de insuficiencia car-
díaca. Una vez instalada la terapia para la arritmia, la fun-
ción ventricular mejora y a menudo se normaliza.

Por otra parte, es muy frecuente la coexistencia de
FA con disfunción ventricular izquierda en un por-
centaje significativo de la población con insuficien-
cia cardíaca. La FA es diagnosticada en un 10 a 35%
de los pacientes con insuficiencia cardíaca durante
el curso de la enfermedad y se relaciona con la se-
veridad de su sintomatología55, 56. En la mayoría de
los pacientes con insuficiencia cardíaca la FA fue
atribuida al mecanismo arritmogénico de estiramien-
to condicionada por el incremento de los volúmenes
auriculares izquierdos57-59. En pacientes con disfun-
ción ventricular izquierda preexistente, el efecto de-
letereo de la FA en la función ventricular es mucho
más común de lo que se sospechaba.

La pérdida de la función contráctil auricular y los
ritmos auriculares rápidos e irregulares disminuyen
el gasto cardíaco. En un estudio prospectivo de pa-
cientes con insuficiencia cardíaca el inicio de la FA
se asoció a reducción significativa de la clase fun-
cional, del consumo de oxígeno, del índice cardíaco
e incremento del grado de insuficiencia mitral y tri-
cuspidea. Ninguno de estos hallazgos había sido
detectado en estos pacientes mientras se encontra-
ban en ritmo sinusal.

El valor pronóstico independiente de la FA en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca 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-
contró que la FA se asoció a un incremento de muer-
te por fallo cardíaco y todas las causas de mortali-
dad (RR 1,34)59. Sin embargo, otros estudios no han
demostrado esto y por ello los datos son contradic-
torios e inconclusos. Algunos estudios prospectivos
internacionales están actualmente evaluando los
efectos de la terapia antiarrítmica y el control del rit-
mo sinusal en el pronóstico de los pacientes con FA
y su efecto en la mortalidad cuyos resultados aún se
encuentran pendientes de revisar.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La fibrilación auricular puede ser sintomática o
asintomática, incluso en un mismo paciente60-63. El
cuadro puede ser tan variado y puede manifestarse
primariamente incluso como un evento embólico o
como insuficiencia cardíaca aguda. Sin embargo, la
mayoría de los pacientes pueden referir palpitacio-
nes, dolor torácico, fatiga, disnea, acúfenos o hasta
síncope. El síncope es una manifestación poco co-
mún pero muy seria y usualmente se asocia a dis-
función del nodo sinusal (lo que sucede es que al in-
terrumpirse la FA el nodo sinusal no reacciona),
enfermedad cerebrovascular, conducción a través
de una vía accesoria u obstrucción hemodinámica al
tracto de salida del VI como en caso de estenosis
aórtica o miocardiopatía hipertrófica.

Los síntomas varían de acuerdo a la respuesta ven-
tricular, el estado funcional subyacente, la duración
de la FA y la percepción 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 población no afectada64-75. De forma glo-
bal este trastorno del ritmo está implicado en 75.000
embolias por año y es probablemente la principal cau-
sa del embolia. Los pacientes con FA paroxística o in-
termitente tienen una tasa anual de 3,2% similar a
aquellos pacientes con FA crónica 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
o de la sangre. La mayoría de las embolias en la FA son
debidas a embolización de trombos desde la aurícula
izquierda particularmente desde la orejuela izquierda.
Algunos estudios han investigado la posibilidad de la
existencia de un estado hipercoagulable que podría
contribuir al tromboembolismo en la FA. Los niveles
plasmáticos de los fragmentos de la protrombina F1 +
2 y de trombina-antitrombina III están elevados más fre-
cuentemente en pacientes con FA y estenosis mitral
que en pacientes con FA aislada64. Las concentracio-
nes circulantes de factor de Von Willebrand, factor VIII,
fibrinógeno, dímero D, B-tromboglobulina y factor pla-
quetario 4 están significativamente incrementados en
pacientes con FA no valvular en comparación con pa-
cientes con embolia en ritmo sinusal y controles sanos
y los trombos en aurícula izquierda se asocian con au-
mento de los niveles en sangre periférica de fibrino-
péptido A y dímero D que son productos de degrada-
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ción del fibrinógeno. Sin embargo, aún es incierto y no
se sabe si cada uno de estos pueda contribuir a la for-
mación de trombos en la aurícula fibrilante.

White y cols. mostraron que la FA inducida se
acompaña de un incremento sustancial en la presión
auricular68. Además, es bien sabido, que la FA per-
sistente se acompaña de una dilatación importante
de las aurículas y consecuentemente de las venas
pulmonares. El incremento del volumen auricular y
de las presiones de llenado aumentan la distensión
auricular, una condición que se asocia a disfunción
endotelial. La disfunción endotelial, más los cambios
en el patrón de flujos dentro de las aurículas y sus
orejuelas produce estancamiento y de ahí genera-
ción 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 contracción inco-
ordinada ocasionada por la FA.

Actualmente está bien establecido que la antico-
agulación con dicumarínicos 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 está determinado por la presencia de fac-
tores de riesgo adicionales. (tabla II).

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

– La hipertensión arterial es un factor indepen-
diente poderoso de ACV en pacientes con FA no reu-
mática. En un estudio reciente la historia de hiper-
tensión fue asociada con estasis auricular izquierda
y trombos auriculares69. Quizá en algunos pacientes
la hipertensión actúa como un marcador de una aor-
ta aterosclerótica y no distendible, lo que incremen-
ta la impedancia de la aurícula y del ventrículo iz-
quierdo promoviendo la dilatación y la estasis.

– La diabetes mellitus ha surgido como un factor de
riesgo para ACV en algunos estudios pero no ha sido
considerada como una observación permanente69-71.

– El efecto de la edad avanzada para incrementar
el riesgo de ACV es multifactorial. Esta se ha aso-
ciado con crecimiento auricular izquierdo, velocidad

Tabla II 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) Hipertensión arterial (RR 1.6).
4) Enfermedad arterial coronaria (RR 1.5).
5) Edad mayor de 75 años (RR 1.4).
6) Insuficiencia cardíaca o disfunción ventricular izquierda (RR 1.4).

RR: riesgo relativo de ACV en relación con pacientes en fibrilación
auricular y sin estos factores de riesgo.

Tabla III Evaluación del paciente con FA

Evaluación básica

1) Historia y examen físico para definir:
– La presencia y naturaleza de los síntomas asociados a la FA.
– El tipo clínico de FA (primer episodio, paroxístico, persistente o

permanente).
– El inicio del primer episodio sintomático o la fecha en que se diag-

nosticó la FA.
– La frecuencia, duración, factores predisponentes y forma de ter-

minación de la arritmia.
– La respuesta a algún fármaco que haya sido administrado durante

el episodio.
– La presencia de alguna enfermedad cardíaca subyacente u otras

condiciones reversibles (hipertiroidismo, consumo de alcohol, etc.).

2) Electrocardiograma para identificar:
– Ritmo (verificar la FA).
– Hipertrofia ventricular izquierda.
– Duración de la onda «P» y morfología de las ondas fibrilatorias.
– Modo de inicio o terminación.
– Presencia de focos automáticos posibles (extrasistolia supraven-

tricular).
– Pre-excitación.
– 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 antiarrítmicas.

3) Radiografía de tórax para evaluar:
– Crecimiento auricular y/o ventricular.
– Grandes vasos (hipertensión pulmonar, calcificación aórtica).
– Parénquima y vasculatura pulmonar cuando los datos clínicos su-

gieran alguna anormalidad.

4) Analítica en búsqueda de:
– Desequilibrio hidroelectrolítico.
– Enfermedad tiroidea.

5) Ecocardiograma para identificar:
– Enfermedad valvular cardíaca.
– Tamaño auricular derecho e izquierdo.
– Tamaño y función del ventrículo izquierdo.
– Tamaño y función del ventrículo derecho (hipertensión pulmonar).
– Trombo auricular. Deberá ser transesofágico en caso de intentar

cardioversión.
– Derrame pericárdico.



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

– La disfunción sistólica del ventrículo izquierdo es
un factor predictor de ACV isquémico en pacientes
que no reciben terapia antitrombótica73.

No existe duda de los beneficios de la anticoagu-
lación oral para todos aquellos pacientes con FA pa-
roxística y/o permanente que tengan uno o más fac-
tores de riesgo embólico76.

CONCLUSIONES

La FA es la arritmia sostenida más frecuente con
una importante morbi-mortalidad a expensas funda-
mentalmente de los fenómenos embólicos que favo-
rece. En el momento actual se están investigando ac-
tivamente sus mecanismos que tienen connotaciones
genéticas, anatómicas, bioquímicas y electrofisiológi-
cas. Desde el punto de vista terapéutico se abren por
lo tanto nuevas formas de tratamiento que incluyen,
desde controlar farmacológicamente los mecanismos
bioquímicos y estructurales que favorecen su inicio,
hasta ablacionar las venas pulmonares para abolir los

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 sólo un
extrasístole auricular podría ser el responsable de la
creación de un rotor estable o de múltiples frentes de
onda que mantuvieran la fibrilación auricular.

Una evaluación adecuada del paciente con FA,
como se recomienda en las guías del ACC/AHA/ESC
(tablas III y IV) podría acercarnos a un diagnóstico
más certero y a un tratamiento más específico e in-
dividual en cada paciente.
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Tabla IV Evaluación del paciente con FA (cont.)

Pruebas adicionales en la evaluación de la FA

Prueba de esfuerzo:
– Evaluación de la respuesta ventricular con el ejercicio y ajuste del

tratamiento en caso necesario.
– Reproducción del la FA inducida por el ejercicio.
– Excluir isquemia antes del tratamiento en pacientes seleccionados

con fármacos I-C.

Holter:

– Si el diagnóstico de la arritmia está aún en duda (paroxismos).
– Para evaluar el control de la respuesta ventricular.

Estudio electrofisiológico:
– Para determinar el mecanismo en caso de que se presente como

una taquicardia de QRS ancho.
– Para identificar arritmias predisponentes tales como el flútter atrial

u otras taquicardias supraventriculares que degeneran en FA.
– Para localización y ablación de focos automáticos desencadenan-

tes (ej. venas pulmonares).
– Para modificación o bloqueo de la conducción AV (ablación del

nodo AV e implante de marcapasos) con el fin de evitar respues-
tas ventriculares muy rápidas.
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INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más fre-
cuente en la práctica clínica. En general se asocia a
la presencia de cardiopatía aunque no es excepcio-
nal encontrarla en personas sin cardiopatía estructu-
ral evidente. Su incidencia aumenta de forma impor-
tante con la edad, aunque este aumento parece
relacionado con la mayor incidencia de cardiopatía
en edades avanzadas1.

Aunque se ha considerado una arritmia benigna al
no estar asociada de forma inmediata a la muerte sú-
bita, los estudios epidemiológicos han demostrado
que es la causa de una importante morbilidad y mor-
talidad2, 3. Da lugar a síntomas como palpitaciones,
disnea y disminución de la capacidad funcional, que
son motivo frecuente de consulta y hospitalización.
Produce en algunos pacientes repercusión hemodi-
námica importante, contribuyendo al deterioro de su
situación cardiológica 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 más importantes de la Cardiología y de
la Atención Primaria.

Sin embargo, su tratamiento sigue siendo un tema
complejo, y en algunos aspectos frustrante en sus
resultados. Probablemente ello es así porque, bajo
un patrón electrocardiográfico común, se esconden
distintos tipos clínicos de FA que responden a me-
canismos y causas diversos, de los que todavía se
tiene un conocimiento muy limitado.

TIPOS DE FIBRILACIÓN AURICULAR

Se han realizado múltiples clasificaciones de la FA,
dependiendo de su presentación clínica, de la pre-
sencia o no de cardiopatía, de su duración o de la
presencia de un desencadenante o causa conocida
(por ejemplo la presencia de una vía accesoria o de

un foco de FA). Todas ellas pueden ser útiles, aun-
que con frecuencia es difícil 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 más idónea la clasifi-
cación que hace referencia a la duración de la arrit-
mia y a su comportamiento espontáneo o bajo trata-
miento4:

1. FA paroxística, cuando se trata de episodios de
duración inferior a 7 días, en general inferior a
24 horas y que son autolimitados, no requirien-
do medicación para su reversión.

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

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

Esta clasificación presenta sin embargo una im-
portante limitación en el grupo de la FA paroxística.
En principio, cuando un paciente consulta por un
episodio de FA de inicio reciente, no es posible pre-
decir si la arritmia será o no autolimitada. Por otra
parte, cada vez es práctica más habitual el trata-
miento precoz de las crisis de FA, con el fin de evi-
tar que se perpetúe5, por lo cual en la mayor parte
de los casos no parece adecuado dar un margen
para la reversión espontánea de hasta 7 días. Por lo
tanto, desde un punto de vista práctico se puede
considerar dentro del primer grupo los episodios de
FA de inicio reciente, tanto si son autolimitados co-
mo si son interrumpidos por fármacos o cardiover-
sión eléctrica.

Con respecto al comportamiento de la FA a largo
plazo, los grupos de FA paroxística 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.

Fibrilación auricular:
tratamiento farmacológico

María López Gil, Julio García Tejada, Rafael Salguero y Ángela Flox
Servicio de Cardiología. Hospital 12 de Octubre. Madrid.
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Así como en otros tipos de arritmia el exacto cono-
cimiento del substrato anatómico y electrofisiológico
ha permitido un abordaje intervencionista que resulta
en curación definitiva6, 7, en la FA la limitación del co-
nocimiento y la existencia de múltiples causas y me-
canismos hace que su tratamiento sea más contro-
vertido y abarque desde el tratamiento intervencionista
que supone la cirugía de la FA, la ablación por radio-
frecuencia o el uso de dispositivos antitaquicardia,
hasta el tratamiento clásico de fármacos para control
de frecuencia cardíaca y la profilaxis antitrombótica. El
avance en el conocimiento de las diferentes causas y
mecanismos fisiopatológicos de la FA puede ayudar-
nos a elegir, de entre las opciones de tratamiento dis-
ponibles, la mejor para cada paciente.

En la mayoría de los pacientes con FA, el trata-
miento farmacológico sigue siendo el pilar funda-
mental e incluso la única opción terapéutica4, 8.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO
FARMACOLÓGICO DE LA FA

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

– Restauración del ritmo sinusal con fármacos
antiarrítmicos (FAA)

– Control de la respuesta ventricular con fárma-
cos que frenan la conducción AV.

2. Prevenir las embolias:
– Tratamiento antitrombótico con anticoagulantes

o antiagregantes.

No está demostrado que la restauración del ritmo
sinusal por sí sola reduzca el riesgo trombótico en
los pacientes con FA persistente.

FUNDAMENTOS DEL TRATAMIENTO CON
FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS

Con los FAA se intenta modificar las alteraciones
electrofisiológicas del miocardio auricular, que sue-
len estar alteradas como consecuencia de un subs-
trato anatómico 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 cardiopatía, con clínica
de FA paroxística recurrente autolimitada en el que
se demuestra la presencia de un foco ectópico 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 electrofisiológicas
de la aurícula se afectan en estos casos como con-
secuencia del mantenimiento a largo plazo de un de-
sencadenante que causa crisis continuas de FA. Por

el contrario, en un paciente con valvulopatía mitral
reumática evolucionada, la patología del substrato
anatómico (dilatación auricular, fibrosis) es la causa
fundamental de la FA, teniendo los factores desen-
cadenantes un papel secundario.

Los FAA clásicos actúan sobre los desencade-
nantes y sobre las propiedades electrofisiológicas
del miocardio auricular, no teniendo ningún efecto di-
recto sobre la modificación del substrato anatómico.
Resulta fácil entender porqué los pacientes en los
que la FA es la consecuencia de una cardiopatía,
son los que presentan una respuesta más pobre al
tratamiento con FAA y en los casos en los que la al-
teración estructural de las aurículas es severa su efi-
cacia es prácticamente nula.

EFECTOS DE LOS FÁRMACOS
ANTIARRÍTMICOS EN LA FIBRILACIÓN
AURICULAR

Durante la FA las aurículas se activan de forma rá-
pida e irregular por la coexistencia de varios frentes
de activación que presentan una longitud de onda
variable (LO = Velocidad de conducción × Período
Refractario)9. De acuerdo a esta hipótesis, la FA se
perpetúa por el mantenimiento de estos frentes y los
FAA actuarían básicamente por dos mecanismos:

– Disminuyendo la excitabilidad y la velocidad de
conducción como consecuencia del bloqueo
de los canales de Na (Fármacos Clase I de la
Clasificación de Vaughan-Williams).

– Prolongando el período refractario auricular
mediante el bloqueo de los canales de K
(Fármacos Clase III).

Figura 1.—Interacción entre el substrato anatómico, los factores
desencadenantes y las alteraciones electrofisiológicas en la fibri-
lación auricular.
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Los distintos fármacos presentan efecto predo-
minante de una u otra clase, pero la mayoría de
ellos presentan efecto de bloqueo de distintos ca-
nales y sobre receptores de la membrana celu-
lar10.

Los fármacos tipo I, además de deprimir la exci-
tabilidad y disminuir la velocidad de conducción,
también prolongan la refractariedad, básicamente
como consecuencia de la prolongación de la dura-
ción del potencial de acción. Además, los fárma-
cos IC (flecainida y propafenona) tienen la particu-
laridad de prolongar el período refractario por
efecto de clase III a frecuencias cardíacas rápi-
das11, lo que podría contribuir a su eficacia en la
interrupción de la FA de reciente comienzo. La qui-
nidina también presenta efecto de bloqueo de ca-
nales de potasio, que es más marcado a dosis ba-
jas y durante bradicardia, lo que explica que pueda
producir prolongación del intervalo QT y taquicar-
dias en Torsade de pointes al inicio del tratamien-
to. Aunque todos los fármacos del grupo I actúan
bloqueando los canales de Na, el efecto electrofi-
siológico es distinto según la cinética de unión al
canal y la afinidad por su estado activo, inactivo o
de reposo. Los fármacos IC y IA presentan afinidad
por el estado activo del canal, pero con una ciné-
tica de fijación y de separación lenta. Esto hace
que sean efectivos a frecuencias lentas, pero que
este efecto sea aún mayor a frecuencias rápidas
(dependencia de uso), ya que el intervalo entre la-
tidos durante la taquicardia es inferior al tiempo

que precisa el fármaco para separarse del canal.
Por su efecto similar a nivel ventricular, pueden pro-
ducir un ligero ensanchamiento del QRS durante
frecuencias cardíacas normales, que se acentúa
durante la taquicardia.

Los fármacos de clase III bloquean las corrientes
de salida de K, prolongando la duración del poten-
cial de acción y aumentando el período refractario
efectivo auricular y ventricular. El sotalol pierde su
efecto de prolongación de la refractariedad a fre-
cuencias cardíacas rápidas (dependencia de uso
inversa), lo que hace que no sea eficaz en la inter-
rupción de taquicardias pero sin embargo sí lo sea
en la prevención de las mismas. La amiodarona es
un fármaco que actúa a muchos niveles, ya que
une a su efecto de clase III el de bloqueo de ca-
nales de sodio y de calcio así como de receptores
beta-adrenérgicos.

El efecto clínico de los FAA no es uniforme en to-
dos los pacientes. El efecto electrofisiológico espera-
do en función de los hallazgos de los trabajos expe-
rimentales se ve modificado por las características
del substrato. Esto es así, entre otras razones, por
que los efectos de los FAA no son iguales en teji-
do sano que en un tejido muy fibrótico o isquémi-
co. La modulación que ejerce el tono neurovegeta-
tivo también puede potenciar o atenuar los efectos
de los FAA10.

La tabla I muestra las acciones de los fármacos
más comúnmente utilizados para el tratamiento de
la FA.

Tabla I Efectos electrofisiológicos básicos de los fármacos antiarrítmicos empleados en el tratamiento
de la fibrilación auricular

FÁRMACO FS PR QRS QT AH HV Velocidad Refractariedad Efecto Efecto Efecto Efecto bloqueo
de conducción auricular mayor en mayor en betabloqueante receptores alfa/

taquicardia bradicardia muscarínicos

Quinidina ↔↑ ↓↔↑ ↑ ↑ ↔↓ ↔↑ ↓↓ ↑ + +
Procainamida ↔ ↔↑ ↑ ↑ ↔↓ ↔↑ ↓↓ ↑ + +
Flecainida ↔↓ ↑ ↑ ↔↑ ↑ ↑ ↓↓ ↑ ++
Propafenona ↔↓ ↑ ↑ ↔↑ ↑ ↑ ↓↓ ↔↑ ++ +
Amiodarona ↓ ↔↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ ↑↑ + + +
Sotalol ↓ ↔↑ ↔ ↑ ↑ ↔ ↔ ↑↑ ++ ++
Ibutilide ↔ ↔ ↔ ↑ ↔ ↔ ↔ ↑↑ ++
Dofetilide ↔ ↔ ↔ ↑ ↔ ↔ ↔ ↑↑ ++
Digoxina ↓ ↑ ↔ ↔ ↑ ↔
Propanolol ↓ ↔↑ ↔ ↔ ↔ ↔
Verapamil ↔↓ ↑ ↔ ↔ ↑ ↔

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

Los estudios que valoran y comparan la eficacia
clínica de los FAA para la reversión 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 evolución
de la arritmia, cardiopatía de base, parámetros
ecocardiográficos, 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 valoración de la eficacia
en el mantenimiento del ritmo sinusal en la FA
persistente es muy corto en la mayoría de los
estudios.

– Muchos estudios no están controlados con pla-
cebo. Esta limitación es particularmente impor-
tante en los estudios de reversión de FA de re-
ciente comienzo por la alta tasa de reversión
espontánea en algunos grupos de pacientes.

Sin embargo, del análisis de los resultados de es-
tos estudios se puede extraer algunas conclusiones
muy útiles para la práctica clínica:

– La recurrencia es muy frecuente tras una car-
dioversión en pacientes con FA de duración pro-
longada en ausencia de fármacos antiarrítmi-
cos, manteniéndose en ritmo sinusal al año de
la cardioversión sólo el 20%12. El tratamiento
con FAA disminuye de forma significativa la ta-
sa de recurrencias13. Por lo tanto, el tratamiento
con FAA debe ser la norma en este grupo de pa-
cientes, especialmente si existe un substrato
anatómico.

– En los pacientes con FA de reciente comienzo
es muy alta la tasa de reversión espontánea en
las primeras 24 horas14.

– La eficacia de los distintos FAA para el manteni-
miento del ritmo sinusal tras la cardioversión y
para la prevención de crisis de FA paroxística es
bastante similar15. La elección de uno u otro FAA
debe hacerse valorando su perfil de seguridad.

Los FAA de los que disponemos de información
procedente de estudios clínicos y que además están
comercializados para su uso en nuestro país son qui-
nidina, procainamida (sólo para uso intravenoso), fle-
cainida, propafenona, amiodarona y sotalol. Otros fár-
macos como ibutilide y dofetilide han sido aprobados
para su uso clínico y comercializados en EE.UU. y al-
gunos países de la UE, pero por el momento no en

España. Azimilide es un fármaco con efecto de Clase
III que se encuentra en fases avanzadas de estudios
clínicos para su utilización en la FA.

INDICACIONES DE LOS FÁRMACOS
ANTIARRÍTMICOS

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

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

2. Reversión a ritmo sinusal en la FA persistente
3. Mantenimiento del ritmo sinusal post-cardiover-

sión de la FA persistente.
4. Prevención de la FA paroxística recurrente.

Reversión a ritmo sinusal en la FA de
inicio reciente

La quinidina ha sido durante muchos años prácti-
camente el único FAA disponible, de forma que las ex-
periencias clínicas iniciales en reversión farmacológi-
ca de la FA se llevaron a cabo con este fármaco. Los
pacientes tratados tenían características muy dispa-
res y la duración de la FA no era uniforme en estos es-
tudios, por lo que es difícil el análisis de su eficacia.

La mayoría 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
patrón de comparación16-18. En general, la eficacia
de la quinidina es menor que la de los FAA del gru-
po IC en la reversión de FA de inicio reciente, aun-
que es superior en la FA de inicio reciente pero de
mayor duración (> 8 días)17. 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%)16, como en la de mayor duración (60% vs
20%)18. Es relevante la posibilidad de proarritmia (ta-
quicardias en Torsade de pointes), que aparece tras
la recuperación del ritmo sinusal, lo que hace acon-
sejable la monitorización hospitalaria prolongada.
Actualmente la quinidina no se considera como un
FAA de primera línea en la reversión farmacológica
de la FA por la existencia de fármacos más eficaces
y seguros, como la propafenona y la flecainida.

La procainamida es otro fármaco del grupo IA ac-
tualmente comercializada para uso únicamente por
vía intravenosa. En la mayoría de los estudios inicia-
les el número de pacientes fue escaso y sin grupo
control, aunque los datos obtenidos indican que es
eficaz en la reversión inmediata de la FA de inicio re-
ciente y postoperatoria19. Un estudio más reciente20
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ha mostrado una menor eficacia de la procainamida
comparada con la de la flecainida intravenosa (62%
vs 92%) en la reversión de FA de < 24 horas de du-
ración, con un bajo índice de efectos adversos con
ambos fármacos.

En los últimos años se han publicado numerosos
estudios que valoran la eficacia de flecainida y de
propafenona en la reversión de FA de inicio recien-
te21-26. Muchos de estos estudios incluyen un grupo
control, sin tratamiento, lo que ha permitido conocer
la alta tasa de reversión espontánea a ritmo sinusal,
especialmente en algunos subgrupos de pacientes.
En todos se demuestra una gran eficacia de ambos
fármacos, tanto en el uso intravenoso como oral.
Esta eficacia en la reversión aguda oscila entre el 50
y 95%, dependiendo fundamentalmente de la dura-
ción de la FA en el momento del tratamiento. La di-
ferencia con los grupos placebo es significativa has-
ta las 12 horas, perdiendo significación estadística
en general a las 24 horas, cuando la tasa de rever-
sión en los grupos tratados y no tratados tiende a
igualarse21-26. En la mayoría de estos estudios, rea-
lizados tras la publicación del estudio CAST27, se ex-
cluye del tratamiento a los pacientes con cardiopa-
tía estructural relevante, insuficiencia cardíaca, edad
avanzada o mala situación clínica general, por lo que
sus resultados sólo son aplicables a la población
que ha sido estudiada, es decir, a pacientes con FA
de inicio reciente, sin insuficiencia cardíaca y sin pa-
tología general o cardíaca relevante. Los efectos ad-
versos en esta población seleccionada han sido muy
escasos. Se ha descrito la aparición de flutter auri-

cular con conducción 1:1 en prácticamente 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 más como un
ritmo de transición previo a la reversión a ritmo sinu-
sal que como una complicación del tratamiento. En
la tabla II se muestra los resultados de varios estu-
dios publicados sobre la eficacia de propafenona,
flecainida y amiodarona en la reversión de FA de ini-
cio reciente. En conclusión, la propafenona y la fle-
cainida constituyen el tratamiento de elección para
la reversión a ritmo sinusal en la FA de inicio recien-
te en los pacientes que no presentan contraindica-
ción para la administración de estos fármacos. La vía
de administración oral se puede considerar como de
primera elección por su sencillez de administración
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 fármacos an-
tiarrítmicos. No es recomendable la administración
en dosis de carga de un fármaco distinto, aunque sí
se puede administrar una dosis adicional del fárma-
co que estuviera tomando.

La amiodarona, considerada un fármaco del grupo
III, tiene además efectos electrofisiológicos de clase I
(bloqueo de canales de Na a frecuencias rápidas), de
clase II (bloqueante de receptores beta-adrenérgicos)
y de clase IV (bloqueante de canales de Ca)10. Es pro-
bablemente el fármaco más empleado en los servi-
cios de Urgencia para la reversión de la FA de inicio
reciente, en administración intravenosa. Sin embargo,

Tabla II Eficacia inmediata (reversión a las 8 horas) de propafenona, flecainida y amiodarona en diversos
estudios clínicos controlados

P Propafenona Flecainida Amiodarona Placebo

Capucci 62 91% (vo) 37% (iv) 48%
AJC 199222

Capucci 181 72% (vo) 78% (vo) 39%
AJC 199423

Donovan 98 68% (iv) 59% (iv) 56%
AJC 199521

Boriani Ann In 240 76% (vo) 37%
Med 199714

Boriani PACE 417 76% (vo) 75% (vo) 57% (iv) 37%
199826 75% (iv)

M Marcos 150 68% (iv) 82% (iv) 42% (iv) —
AJC 200024

vo = vía oral; iv = intravenoso.
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los datos que arrojan los estudios publicados no ava-
lan su uso como fármaco de primera línea21, 24, 29-33

(tabla II). La mayoría de estos estudios no son aleato-
rizados ni tienen grupo control, o bien comprenden
grupos pequeños de pacientes21, 24, 29-32. En algunos
de ellos la eficacia se mide a las 24 horas, cuando la
tasa de reversión espontánea es muy alta. Además, el
tiempo de reversión es largo, siempre superior al de
los fármacos IC24, 30.

El sotalol es otro fármaco con efecto predominan-
te tipo III, al que se añade un potente efecto beta-
bloqueante. Los estudios clínicos muestran una es-
casa eficacia de este fármaco en la reversión de FA
de inicio reciente16, 18, 34. Ello se debe a que el efec-
to de prolongación de la repolarización se mantiene
a frecuencias cardíacas bajas, pero desaparece con
la taquicardia10, 35. Por este motivo es un fármaco efi-
caz en la prevención de crisis de FA, como de-
muestran numerosos ensayos clínicos, pero no
cuando se administra durante la FA para su rever-
sión, por lo que no es un fármaco indicado en el tra-
tamiento agudo de la FA.

Recientemente los fármacos ibutilide y dofetilide
han aparecido en las recomendaciones de la ESC,
la AHA y la ACC con indicación tipo IA para la re-
versión farmacológica de la FA de menos de 7 días
de duración, el mismo nivel de recomendación que
para flecainida y propafenona4. Los estudios en los
que los expertos se basan para hacer esa recomen-
dación36-41 están realizados en pacientes con una
duración variable de la FA (desde 3 horas a 3 me-
ses) y con una proporción grande de pacientes con
cardiopatía estructural significativa. De hecho, la al-
ta significación estadística de sus resultados positi-
vos respecto a placebo se debe a que en los pa-
cientes estudiados la reversión espontánea es
prácticamente nula, más que a una tasa alta de re-
versión del grupo tratado, ya que en el caso de do-
fetilide la media de reversión es del 28% y de ibuti-
lide del 33%, si bien las cifras de reversión de flutter
son superiores.

Algunos de los estudios que valoran la eficacia del
tratamiento farmacológico en la reversión de FA de
inicio reciente, nos proporcionan además datos clí-
nicos relevantes que nos permiten hacer una aproxi-
mación a priori de las probabilidades de reversión
espontánea. Así, Boriani y cols.14 nos muestran co-
mo los pacientes con cardiopatía estructural no se-
vera tienen una tasa de reversión espontánea a rit-
mo sinusal a las 8 horas del 17%, que es del 56% en
los pacientes sin cardiopatía y del 27% en los pa-
cientes con HTA. En el grupo tratado con propafe-
nona oral, las tasas de reversión 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 cardiopatía estructural leve, ya que en ellos es
menos probable una reversión espontánea.

Recomendaciones de tratamiento en
pacientes con FA de inicio reciente 
(< 48 horas)

En general se recomienda intentar la reversión a rit-
mo sinusal por medio de fármacos en todos los pa-
cientes con FA sostenida de menos de 48 horas de
evolución. Aunque muchos de los pacientes quizá re-
viertan de forma espontánea, acortaremos su estan-
cia en Urgencias y evitaremos la perpetuación de la
FA y la necesidad de anticoagulación y cardioversión
en los pacientes que no revierten espontáneamente.

La mayoría de los estudios clínicos controlados con
placebo sobre la eficacia de propafenona y flecainida
se han llevado a cabo en una población seleccionada,
sin cardiopatía estructural severa. Otros fármacos como
ibutilide y dofetilide (no comercializados en nuestro
país), que han demostrado ser eficaces en la reversión
de FA en pacientes con cardiopatía e historia de insufi-
ciencia cardíaca congestiva (ICC), no han sido proba-
dos de forma tan extensa, ni específicamente en la FA
paroxística, sino más bien en la FA persistente. Por otra
parte, la amiodarona, que ha demostrado ser bien tole-
rada en administración aguda y crónica en pacientes
con cardiopatía 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-
versión farmacológica con propafenona o flecainida
oral o IV en pacientes con FA de inicio < 48 horas
que no presentan una cardiopatía estructural impor-
tante. Esto quiere decir que son pacientes que no
tienen disfunción ventricular con FE < 45-50%, ante-
cedentes o signos clínicos de ICC o una sobrecarga
de presión o de volumen moderadas o severas (es-
tenosis o insuficiencia aórticas o insuficiencia mitral).
Probablemente puedan ser incluidos pacientes con
una cicatriz de infarto antiguo si la función ventricu-
lar está conservada y no presenta clínica de isque-
mia miocárdica, ya que el aumento de mortalidad a
que se refiere el estudio CAST27 se produjo en el
seno de un tratamiento crónico, mientras que la ad-
ministración de una sola dosis del fármaco con mo-
nitorización 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 fár-
macos antiarrítmicos de los que disponemos actual-
mente tienen un papel muy limitado. El tratamiento de
la ICC y el control de la frecuencia cardíaca (FC) son
los pasos iniciales antes de decidir la conveniencia de
una cardioversión externa. El uso de amiodarona iv
puede ser eficaz en algunos casos, pero no hay datos
concluyentes al respecto.

Los pacientes con síndrome de WPW y FA paroxís-
tica con preexcitación constituyen un grupo especial.
Si la tolerancia hemodinámica es buena, el tratamien-
to con flecainida o propafenona iv es muy eficaz, tan-
to en la reversión a ritmo sinusal como en el frenado
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de la respuesta ventricular a través de la vía acceso-
ria42, 43. La procainamida iv es una alternativa válida44.
La amiodarona se debe considerar contraindicada en
estos pacientes, ya que se han descrito casos de FV
durante su administración45. Esto parece deberse a
que en su administración iv, el efecto sobre el frenado
del nodo AV aparece antes que el efecto sobre la vía
accesoria, pudiendo facilitar la conducción a su través.

La figura 2 expone la pauta recomendada de ac-
tuación en la FA de reciente comienzo46 y la tabla III
muestra las dosis recomendadas de los fármacos in-
dicados para la reversión inmediata.

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

Reversión a ritmo sinusal en FA persistente

La eficacia de los FAA para la reversión de la FA
persistente es mucho menor que en la FA de dura-
ción < 48 horas. De nuevo los datos obtenidos de los

Duración < 48 horas
Anticoagulación 3 semanas

Ausencia de trombos (ECO-TE)

Estabilidad hemodinámica

Sí No

Sí No

¿Se persigue
ritmo sinusal?

Control FC
Profilaxis antitrombótica

¿Tiene cardiopatía? Control FC
Profilaxis antitrombótica

No Sí

No

¿revierte a ritmo sinusal?

Sí

Flecainida 300 mg vo
Propafenona 600 mg vo

Observación

CV eléctrica

Sí No

CV eléctrica
< 48 horas

Alta sin tratamiento Alta con tratamiento

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

ECO-TE = ecocardiograma transesofágico; FC = frecuencia cardíaca; CV = cardioversión.
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distintos estudios no son homogéneos, ya que tanto
la duración de la FA (desde 1 semana hasta 2 años),
como las características clínicas de los pacientes
pueden ser muy variables. A esto se añade que en
general se trata de estudios con pocos pacientes y
con un seguimiento corto. Zehender y cols.47 en un
estudio randomizado con 40 pacientes con FA de 1
a 24 meses de duración, encontraron que la quinidi-
na por vía oral fue eficaz para la reversión en el 25%
de los pacientes, alcanzando el 55% de éxito al aña-
dir verapamil, mientras que la amiodarona en admi-
nistración (iv) seguida de administración por vía oral
fue eficaz en el 60%. El menor tamaño auricular y la
menor duración de la FA fueron los únicos predicto-
res de éxito. La reversión se produjo dentro de los 6
días tras el inicio del tratamiento en el grupo de qui-
nidina y dentro de los 14 días siguientes al trata-
miento en el grupo de la amiodarona. En otro estudio
en pacientes con FA de duración de 2 días a 6 me-
ses18, la quinidina fue eficaz para la reversión 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 duración de
32 días, mientras que los que revirtieron con sotalol
tenían FA de 7 días. Otros estudios más recien-
tes48 han encontrado una tasa más baja de rever-
sión con amiodarona (25%) en un estudio compara-
do con diltiazem, en el que sólo revirtieron el 3% de
los pacientes tratados con este fármaco. En todos es-
tos estudios la reversión no se produce de forma in-
mediata, sino después de varios días de tratamiento
(en el caso de la amiodarona hasta 14 días o incluso
más), dependiendo su eficacia del tiempo de admi-
nistración y de los niveles plasmáticos alcanzados49.

Reisinger25 comparó la eficacia de la flecainida y
del sotalol en 106 pacientes con FA de 15 minutos a
6 meses de duración, encontrando que ninguno de
los 20 pacientes con una duración de la arritmia su-
perior a 7 días revertía a ritmo sinusal en las 2 horas
siguientes a la administración.

Recientemente han sido publicados varios estu-
dios randomizados, comparados con otros fármacos
y con placebo, sobre la eficacia de dofetilide en la
reversión de flutter y de FA. Bianconi50 en un estudio
con 150 pacientes con FA de duración entre 2 horas
y 6 meses, encuentra que a las 3 horas dofetilide ha
conseguido la reversión en el 35% de los pacientes,
mientras que con amiodarona o placebo sólo han re-
vertido el 4%. Del mismo modo Falk51, en 75 pa-
cientes con FA y flutter persistentes, encuentra que
dofetilide produce la reversión 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 estudios37, 52 muestran unas tasas de reversión
aguda similares, siendo también similares las tasas
de reversión en los grupos placebo. El ibutilide en
administración intravenosa ha demostrado ser más
eficaz que placebo39-41 y que sotalol38 en la rever-
sión 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 apareció ta-
quicardia ventricular polimorfa de forma inmediata
durante o tras la administración del fármaco, preci-
sando cardioversión en muchos casos.

A modo de resumen podríamos concluir que:

– La eficacia de los fármacos en la FA persisten-
te es baja y disminuye conforme aumenta la du-
ración de la FA.

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

– La reversión ocurre después de varios días de
tratamiento (hasta 2 semanas o más en el caso
de la amiodarona).

– El ibutilide y el dofetilide (iv) son los únicos fár-
macos que han demostrado la reversión inme-
diata a ritmo sinusal en pacientes con FA de lar-
ga duración.

A efectos prácticos, lo más importante para la
práctica clínica es considerar que el lugar que ocu-
pa el tratamiento farmacológico en la reversión de la
FA persistente no es primordial por su baja eficacia.
Es bastante habitual que cuando se realiza una pe-
tición de cardioversión eléctrica el médico haya in-
tentado la reversión farmacológica con tratamientos
seriados, sin éxito. El resultado final es que han pa-
sado varios meses desde que se decidió la reversión
a ritmo sinusal hasta que se realiza la cardioversión
eléctrica, con lo que disminuye de forma importante
la probabilidad de mantener el ritmo sinusal a largo
plazo. Una estrategia adecuada podría contemplar
el inicio de tratamiento con el fármaco antiarrítmico
elegido y la programación de la cardioversión en los
7-14 días siguientes, si no ha revertido.

Tabla III Dosis recomendadas para la reversión
inmediata de la fibrilación auricular de
inicio reciente

Fármaco 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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Mantenimiento del ritmo sinusal
postcardioversión en FA persistente

Tras la realización de una cardioversión, el objeti-
vo es el mantenimiento del ritmo sinusal. Diversos
estudios12, 53 han demostrado una alta tasa de recu-
rrencia de la arritmia tras la cardioversión en ausen-
cia de tratamiento farmacológico, de forma que al
cabo de 1 año sólo un 20% de los pacientes man-
tienen el ritmo. El meta-análisis de Coplen12 sobre
estudios de la eficacia y seguridad de la quinidina,
comparada con placebo, encontró que este fárma-
co aumentaba el porcentaje de pacientes que man-
tenían el ritmo sinusal hasta el 50%, aunque también
encontró una mayor mortalidad. Crijns y cols.13, con
una estrategia de mantenimiento del ritmo que in-
cluía cardioversión y tratamientos farmacológicos
consecutivos con sotalol, flecainida y amiodarona en
caso de recurrencias, conseguían mantener en ritmo
sinusal al cabo de 1 año al 42% de los pacientes y
al cabo de 4 años sólo al 24%. Es decir, la mayoría
de los pacientes con FA persistente tendrán FA per-
manente a medio plazo, independientemente del tra-
tamiento farmacológico empleado.

Hasta hace muy poco no hemos dispuesto de da-
tos sobre la eficacia de la amiodarona comparada
con la de otros fármacos. 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.54 estudian a 403 pa-
cientes con FA persistente con una duración < 6 me-
ses (54%) o al menos un episodio paroxístico 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 fármacos. Kochiadakis55 compara la eficacia
de amiodarona con la de sotalol y propafenona en
214 pacientes, de los que sólo 80 presentaban FA
persistente. Tras un seguimiento medio de 1 año ha-
bían 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 decisión de instaurar tratamiento con
fármacos antiarrítmicos, así como el tiempo durante
el cual tiene que mantenerse dicho tratamiento. No
hay una respuesta válida igual para todos los casos.
Los estudios de seguimiento tras la cardioversión
muestran que las recurrencias de FA ocurren en su

mayoría de forma muy precoz y son más frecuentes
durante los primeros meses13. Diversos estudios han
demostrado la eficacia de los fármacos antiarrítmi-
cos en la prevención de recurrencias precoces53.
Otros estudios, basándose en datos de estudios ex-
perimentales que sugieren la importancia de los ca-
nales de calcio en la remodelación electrofisiológica
que ocurre en el miocardio auricular durante la FA56,
han valorado la eficacia de los bloqueantes de ca-
nales de calcio asociados al tratamiento antiarrít-
mico en las recaídas precoces, con buenos resul-
tados57. Más recientemente se ha publicado la
eficacia de los fármacos antagonistas de los recep-
tores de angiotensina II, asociados a la amiodarona,
en la disminución de recurrencias precoces tras la
cardioversión58, también basados en datos expe-
rimentales que sugieren su acción preventiva de
remodelación auricular59. En la misma línea, otros
estudios recientes sugieren que los fármacos beta-
bloqueantes pueden ser útiles en la prevención de
recaídas de FA tras la cardioversión. En uno de es-
tos estudios60 el metoprolol reduce las recurrencias
cuando se compara con placebo, mientras que en
otro estudio61 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 cardioversión, aunque el mantenimiento a lar-
go plazo habrá que valorarlo individualmente, de
acuerdo a las probabilidades de recurrencia en fun-
ción de la historia previa de FA, de la presencia de
cardiopatía y de la tolerancia del tratamiento farma-
cológico.

Además del riesgo de arritmogenia y depresión de
la contractilidad, en el tratamiento a largo plazo es
particularmente relevante la posibilidad de efectos
secundarios extracardíacos. La quinidina presenta
como efecto secundario extracardíaco más frecuen-
te la diarrea y como más grave la trombopenia.
Actualmente no se considera como FAA de primera
línea en el mantenimiento del ritmo sinusal por la
existencia de fármacos mejor tolerados y con una
eficacia similar. La disopiramida es un fármaco que
puede ser eficaz pero del que se disponen muy po-
cos datos controlados. Además en general es mal to-
lerado por su marcado efecto parasimpaticolítico,
que puede causar retención urinaria, glaucoma, se-
quedad de mucosas y visión borrosa, por lo que su
uso es muy poco habitual. La flecainida es un fár-
maco que suele ser bien tolerado y con pocos efec-
tos secundarios extracardíacos, siendo el más fre-
cuente la sensación de inestabilidad, sobre todo en
las personas de edad avanzada. La propafenona
puede presentar también esos síntomas así como
alteraciones digestivas (sabor metálico, malestar
gástrico), especialmente a dosis altas. Los efectos
secundarios extracardíacos 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 extracardíacos, con posibilidad de toxicidad
hepática, alteraciones tiroideas, fibrosis pulmonar,
alteraciones neurológicas y alteraciones cutáneas.
De ahí que aunque sea más eficaz que otros fárma-
cos no se considere en general como una opción de
primera línea para un tratamiento a largo plazo.

¿MANTENIMIENTO DEL RITMO SINUSAL O
CONTROL DE LA FRECUENCIA CARDÍACA?

El estudio PIAF62 demostró en un estudio con 255
pacientes con FA persistente que los efectos adver-
sos y los ingresos hospitalarios eran más frecuentes
con la estrategia de control del ritmo (mantenimien-
to del ritmo sinusal con fármacos) respecto a la de
control de frecuencia cardíaca.

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 cardíaca, realizando profilaxis antitrom-
bótica en ambos grupos63, 64. En el estudio AFFIRM63

los 4.060 pacientes estudiados tienen edad avanza-
da (edad media de 69 años) y han presentado al me-
nos un episodio FA paroxística o persistente con fac-
tores de riesgo de recurrencia añadidos, así como
otros factores de riesgo embólico o la posibilidad de
afectación severa o muerte por la FA. Tras un segui-
miento de 5 años no se han encontrado diferencias
significativas respecto a la mortalidad o la inciden-
cia de embolias, sufriendo un mayor número de in-
gresos hospitalarios los pacientes del grupo de
control del ritmo. Los efectos secundarios del trata-
miento farmacológico que condujeron a la retirada
del mismo también fueron más frecuentes en este
grupo. Llama la atención que los accidentes cere-
brovasculares ocurrieron en un número importante
de pacientes durante ritmo sinusal, sin diferencias
significativas en la incidencia entre los dos grupos,
y estaban en relación con la retirada del tratamiento
anticoagulante o con un INR < 2 en la mayoría 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 años y FA persistente con al
menos una recurrencia tras la cardioversión, Van
Gelder y cols.64 encuentran resultados parecidos
tras un seguimiento de 3 años. Es de destacar que
al final del período de seguimiento, sólo 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-
xística, con factores de riesgo de recurrencias y de

embolia asociados, la estrategia de mantenimiento
del ritmo sinusal no tiene ventajas sobre la de con-
seguir el control de la frecuencia cardíaca. Sin em-
bargo, por el momento no hay ninguna evidencia de
que esta conclusión se pueda hacer extensible a to-
dos los pacientes con FA, por lo que la decisión de
mantener el ritmo o controlar la FC seguirá siendo in-
dividualizada.

Prevención de FA paroxística recurrente

Los estudios dirigidos a investigar la eficacia de
los fármacos en la prevención de ataques de FA pa-
roxística son especialmente difíciles de interpretar
comparativamente de una forma homogénea. Por
una parte, la selección de pacientes es primordial,
ya que la eficacia sólo podrá ser valorada en los que
presentan crisis muy frecuentes. No obstante, el pa-
trón de recurrencias puede variar espontáneamente,
tanto en frecuencia como en duración de los episo-
dios. Por otra parte, la valoración de la eficacia no
se realiza sólo 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 observación en los estudios oscila entre 3
meses y 1 año.

Anderson y cols.65 demostraron con monitoriza-
ción transtelefónica en 55 pacientes que la flecaini-
da disminuía el número de episodios y aumentaba el
intervalo de tiempo libre de crisis, comparada con
placebo. Durante un seguimiento de 60 días el 31%
de pacientes en tratamiento con flecainida no pre-
sentaron FA, mientras que sólo el 8% de los tratados
con placebo estuvo libre de crisis. En otros estudios
controlados con placebo, flecainida66, propafeno-
na67 o quinidina68 arrojaron resultados similares en
cuanto a eficacia en la prevención de la FA paroxís-
tica. Otros estudios69 han demostrado una eficacia
similar de propafenona y de sotalol en la prevención
de FA paroxística. Un estudio reciente70 ha compa-
rado la eficacia de sotalol en dosis bajas (80 mg/día)
y de atenolol (50 mg/día) en 47 pacientes con FA pa-
roxística, no encontrando diferencias en la disminu-
ción del número y de la duración de los episodios
sintomáticos de FA. Hay que reseñar como limitación
de estos estudios que la mayoría se refieren al con-
trol sintomático. Puesto que los episodios de FA no
siempre producen síntomas, sobre todo bajo efecto
de fármacos que producen frenado de la respuesta
ventricular, la mejoría de los síntomas 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 fármaco 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-
tía estructural con afectación ventricular, por lo que
los datos en cuanto a eficacia y seguridad sólo pue-
den ser aplicables en pacientes de similares carac-
terísticas.

Algunos estudios recientemente publicados sobre
la eficacia de la amiodarona en el mantenimiento del
ritmo, que incluyen pacientes con FA paroxística54, 55,
parecen indicar que la eficacia de este fármaco es
superior a la de sotalol o propafenona en la preven-
ción de recurrencias en este tipo de pacientes.

El tratamiento farmacológico preventivo de las cri-
sis de FA es un tratamiento crónico, potencialmente
peligroso, sólo sintomático y no curativo, por lo que
la decisión de su inicio debe ser meditada. Como
norma general, después de una primera crisis de FA
paroxística en un paciente sin cardiopatía y en los pa-
cientes con crisis esporádicas no debe ser indicado
un tratamiento crónico preventivo con FAA. En pa-
cientes con factores desencadenantes o predispo-
nentes identificados (ingesta etílica, HTA) éstos de-
ben ser evitados o tratados. En algunos pacientes,
los episodios de FA paroxística son desencadenados
por otras arritmias que son susceptibles de ser trata-
das con ablación por radiofrecuencia71-72. Por otra
parte, recientemente se ha demostrado que la FA pa-
roxística recurrente en los pacientes sin cardiopatía
se origina por descargas muy rápidas de focos si-
tuados en la mayoría de los casos en las venas pul-
monares73. La ablación focal o el aislamiento de las
venas pulmonares por radiofrecuencia es una opción
terapéutica cada vez más sólida en estos pacientes.

ELECCIÓN DEL FÁRMACO Y SEGUIMIENTO
CLÍNICO DEL PACIENTE CON TRATAMIENTO
ANTIARRÍTMICO CRÓNICO

En la elección del fármaco antiarrítmico para el
mantenimiento del ritmo sinusal debe primar la se-
guridad, para lo cual debe elegirse éste en función
del contexto clínico (fig. 3). Las dosis recomendadas
de los FAA más frecuentemente empleados se
muestran en la tabla IV. Debe conocerse el meca-
nismo de arritmogenia de los distintos fármacos y los
factores que aumentan el riesgo. En la tabla V se ex-
pone la arritmogenia que pueden generar los distin-
tos FAA, así como su mecanismo y los factores pre-
disponentes.

Los pacientes que precisan un tratamiento cróni-
co con FAA deben tener un seguimiento específico
con el fin de evitar la aparición de arritmogenia y vi-
gilar la aparición de efectos secundarios generales.
Para ello se debe vigilar la aparición de signos de
cardiopatía por los síntomas referidos así como por
los datos de RX, ECG y ecocardiograma. En el ECG
se controlarán los efectos de los fármacos, midien-
do los intervalos PR, QT y QRS. Un QTc > 500 ms en
pacientes en tratamiento con fármacos del grupo III
o un ensanchamiento del QRS >150% respecto al
basal bajo tratamiento con fármacos 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 función

Figura 3.—Elección del fármaco antiarrítmico para la prevención de recurrencias de fibrilación auricular en función del tipo de cardiopatía.

Contexto clínico

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

Sin cardiopatía
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Amiodarona

¿Propafenona?

Disfunción sistólica ventricularCardiopatía isquémica
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(Dofetilide)

Amiodarona

Betabloqueantes
Sotalol

Sotalol
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renal. En los pacientes tratados con quinidina hay
que realizar hemogramas periódicos, para vigilar la
posible aparición de trombopenia. El Holter y la prue-

ba de esfuerzo pueden ser útiles para vigilar la posi-
ble arritmogenia. En los pacientes en tratamiento con
fármacos del grupo IC que presentan un ensancha-
miento ligero del QRS, la realización de una prueba
de esfuerzo puede poner de manifiesto un ensan-
chamiento de mayor grado, ya que el efecto de dis-
minución de la velocidad de conducción de estos fár-
macos es más acentuado durante la taquicardia.

La amiodarona requiere un seguimiento especial,
por la frecuencia y variedad de efectos secundarios
que produce. Además de los síntomas que pueda re-
ferir el paciente, habrá que realizar de forma periódica
la determinación de bioquímica hepática y hormonas
tiroideas así como un control radiológico para descar-
tar la fibrosis pulmonar. De forma habitual habrá que
recomendar protección solar de alto grado para la piel.

Por la posibilidad de arritmogenia con las prime-
ras dosis, el inicio del tratamiento antiarrítmico es re-
comendable que se inicie con monitorización elec-
trocardiográfica 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 CARDÍACA

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

Tabla IV Dosis recomendadas de los fármacos
utilizados en la prevención de
recurrencias de FA

Fármaco 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/día

Sotalol De 40 mg/12 h
A 120 mg/12 h

($) La única presentación actualmente disponible de quinidina es
dihidroquinidina.
(&) Las dosis más bajas se recomiendan para inicio del tratamiento
y en pacientes de edad más avanzada o menos peso.

Tabla V Arritmogenia de los fármacos antiarrítmicos según su mecanismo de acción. Factores de riesgo

Fármacos Arritmogenia Mecanismo Factores de riesgo

IC • Taquicardias de QRS • Reentrada favorecida Isquemia, fibrosis
Propafenona ancho por flutter 1:1 y por efectos no miocárdica, cicatriz de infarto.

Flecainida conducción aberrante uniformes sobre la Hipertrofia severa
• TV monomorfas conducción en tejidos bloqueos de rama

adyacentes disfunción ventricular
sobrecargas de presión/volumen

III • Taquicardias polimorfas • Post-potenciales Sexo femenino,
Sotalol, dofetilide, en Torsade de pointes precoces diuréticos, hipokaliemia,

ibutilide, amiodarona asociadas a QT largo hipomagnesemia, HVI

IA • Taquicardias de QRS • Reentrada favorecida Isquemia, fibrosis miocárdica,
Procainamida ancho por flutter 1:1 y por efectos no cicatriz de infarto.

Quinidina conducción aberrante uniformes sobre la Sexo femenino, diuréticos,
• TV monomorfas conducción en tejidos hipokaliemia, hipomagnesemia,
• Taquicardias polimorfas adyacentes HVI

en Torsade de pointes • Postpotenciales
asociadas a QT largo

TV = taquicardia ventricular; HVI = hipertrofia ventricular izquierda.
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tomas (palpitaciones, incapacidad funcional, disnea)
y en determinados casos acaba afectando la con-
tractilidad miocárdica (taquimiocardiopatía)74. Por
otra parte, en los pacientes con cardiopatía la apa-
rición de FA puede acompañarse de insuficiencia
cardíaca, en especial en pacientes con estenosis mi-
tral, disfunción diastólica (HTA grave, miocardiopatía
hipertrófica o estenosis aórtica) y en los que tienen
disfunción ventricular sistólica.

El adecuado control de la frecuencia cardíaca 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 sínto-
mas secundarios a la taquicardia.

Los fármacos utilizados para el control de la FC
actúan prolongando la refractariedad y disminuyen-
do la velocidad de conducción del nodo AV. Se trata
básicamente de tres tipos de fármacos: la digoxina,
los betabloqueantes y los bloqueantes de canales
de calcio no hidropiridínicos (diltiazem y verapamil).
Excepcionalmente la amiodarona se ha utilizado con
este fin. De estos fármacos, los betabloqueantes, el
diltiazem y el verapamil presentan efecto inotropo
negativo, por lo que su uso en los pacientes con dis-
función ventricular sistólica deberá iniciarse con pre-
caución.

Control agudo de FC

El control de la FC en urgencias es primordial en
los pacientes con FA rápida. En primer lugar se de-
be realizar una valoración clínica para diagnosticar
la presencia o no de ICC y si ésta es debida funda-

mentalmente a la FC rápida (como ocurre en los pa-
cientes con estenosis mitral) o bien la FC rápida es
un mecanismo de adaptación por la situación de
ICC. Es muy importante en la valoración clínica ini-
cial excluir otras situaciones que pueden motivar una
frecuencia cardíaca rápida, como la hipoxemia se-
vera, hipovolemia, fiebre alta o 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 oxígeno y el frenado de la
respuesta ventricular se realizará inicialmente con di-
goxina a pesar de su baja eficacia y su inicio de
efecto tardío. Sin embargo, si la FC rápida persiste
a pesar del tratamiento de la ICC y de la adminis-
tración de digoxina, se puede considerar la admi-
nistración de diltiazem (iv) y sólo en casos extremos
la de amiodarona intravenosa46. En los pacientes
con estenosis mitral o disfunción ventricular diastóli-
ca, no hay contraindicación para el uso de betablo-
queantes o bloqueantes de canales de calcio aun-
que haya clínica de ICC, ya que ésta se produce por
la dificultad del vaciado auricular en presencia de ta-
quicardia y no por depresión de la contractilidad
ventricular, por lo que por su mayor eficacia se con-
siderará la utilización de estos fármacos como elec-
tiva. En los pacientes que no presentan ICC se pue-
de utilizar tanto betabloqueantes como diltiazem o
verapamil de primera elección, dependiendo del
perfil clínico del paciente, básicamente de la cardio-
patía asociada y la patología concomitante74. 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 más tardío que en el caso de diltiazem, ve-
rapamil o propranolol intravenosos, cuya administra-
ción (iv) resulta en una rápida disminución (< 4 mi-
nutos) de la FC en los pacientes con FA75 (tabla VI).
El diltiazem presenta la ventaja adicional de poder
ser administrado en perfusión continua. Su efecto
beneficioso puede verse limitado por la posible apa-
rición de hipotensión arterial.

La tabla VI muestra las dosis recomendadas de
los fármacos comúnmente empleados en el control
agudo de la frecuencia cardíaca.

Control crónico de la FC

No hay una definición de lo que se considera con-
trol adecuado de la FC. El tratamiento es básica-
mente sintomático, por lo que el objetivo es contro-
lar la respuesta ventricular de forma que el estado
sintomático sea el mejor posible. Una frecuencia car-
díaca en reposo por debajo de 90 lpm y durante ejer-
cicio de 130 a 160 lpm, dependiendo de la edad y
nivel de actividad física se pueden considerar como
meramente orientativas.

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

Fibrilación 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,
** Sólo si no hay factores de riesgo de arritmogenia añadidos. Control
ECG en los días siguientes.
‡ Cuando existe la sospecha o la certeza de disfunción sinusal sin
marcapaso siempre se debe iniciar ingresado.
& En FA de larga evolución siempre se debe iniciar ingresado si el
paciente está en FA.
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Los betabloqueantes son útiles para controlar la FC
en reposo y durante la actividad física, aunque algunos
trabajos han sugerido que pueden producir una dismi-
nución en la capacidad de ejercicio76. 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 aumentar77, otros no encuentran ningún
cambio78, 79. La falta de mejoría en la capacidad de
ejercicio podría estar relacionada con un frenado ex-
cesivo de la respuesta ventricular, que daría lugar a fre-
cuencias cardíacas máximas inferiores a las consegui-
das durante ritmo sinusal80. En la práctica clínica, tanto
diltiazem como verapamil o betabloqueantes son ade-
cuados para el control de la FC tanto en reposo como
durante la actividad física, con buena tolerancia.

La digoxina puede conseguir el control de la FC en
reposo aunque en general no durante el ejercicio81, por
lo que únicamente se debe considerar como monote-
rapia en los pacientes con escasa actividad física. En
los pacientes con disfunción ventricular se ha conside-
rado también clásicamente como fármaco de elección.
Sin embargo los betabloqueantes, aunque están con-
traindicados en la situación de ICC aguda, en la ac-
tualidad están recomendados como parte del trata-
miento crónico de los pacientes con disfunción
ventricular82, por lo que en estos pacientes, el trata-
miento con betabloqueantes y/o digoxina será el de
elección para el control de la FC. En un estudio reciente
en pacientes con miocardiopatía dilatada y FA perma-
nente la asociación de carvedilol al tratamiento con di-
goxina contribuía a un mejor control de la FC tanto en
reposo como durante el ejercicio83. 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 disfunción ventricular sistólica
se elegirá el fármaco en función de la presencia y tipo
de cardiopatía asociada así como de la patología con-
comitante. La asociación de digoxina con diltiazem,
verapamil o betabloquentes puede ayudar al control,
teniendo en cuenta que el verapamil puede aumentar
los niveles de digoxina. La asociación 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 habrá
que plantearse alternativas no farmacológicas.

La tabla VII muestra las dosis habituales de los fár-
macos empleados para el control crónico de la FC
en los pacientes con FA. En la figura 5 se expone la
elección del fármaco en función del contexto clínico.

Tratamiento antitrombótico en la FA

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

Tabla VI Tiempo en el inicio de acción y dosis
recomendadas de los fármacos
empleados para el control agudo de la FC

Dosis de carga Comienzo acción 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
Kg en 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/día

Figura 5.—Elección del fármaco para el control de la frecuencia cardíaca en función del contexto clínico.

Cardiopatía

Corazón sano

Diltiazem
Verapamil

Betabloqueante
Digoxina

Valvulopatía mitral

Betabloqueantes
Diltiazem
Verapamil
Digoxina

M Hipertrófica/HTA/C IsquémicaICC/M Dilatada

Betabloqueantes
Verapamil

Digoxina
Betabloqueantes

Carvedilol

BB = betabloqueantes; HTA = hipertensión arterial; HVI = hipertrofia ventricular izquierda.
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cuelas permanentes, es la posibilidad del desarrollo
de trombos intracardíacos 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 antitrombótico, ya que un planteamiento
adecuado de la profilaxis de la enfermedad trombo-
embólica es probablemente el mayor beneficio que
podemos aportar a los pacientes con FA.

Diversos estudios diseñados para valorar el riesgo
trombogénico de la FA y el valor preventivo de los
anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios en
pacientes con FA no asociada a valvulopatía 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 prevención primaria
consigue una disminución del riesgo de accidente
cerebro-vascular del 68% cada año y de la mortali-
dad del 33% (tabla VIII). Estos estudios han servido
también para identificar a los pacientes con mayor
riesgo de accidente tromboembólico89, 90 (tabla IX).
La anticoagulación oral crónica manteniendo el INR
en 2-2,5 disminuye el riesgo de forma significativa.
En los pacientes con prótesis cardíacas 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-
gún factor de riesgo asociado (edad, HTA, cardio-
patía) o sólo un factor de riesgo leve (por ejemplo
diabetes o cardiopatía isquémica sin disfunción ven-
tricular), se puede indicar tratamiento antiagregante
plaquetario con AAS, ya que la disminución del ries-
go que ha demostrado es menor que los anticoagu-
lantes. Sin embargo, si presenta factores de riesgo
mayores habrá que indicar tratamiento anticoagu-
lante crónico.

En algunos estudios se destaca que el riesgo
trombótico es el mismo para la FA permanente o per-
sistente que para la paroxística88, 91. Sin embargo, en
los pacientes que han sufrido algún episodio de FA

Tabla VII Dosis recomendadas para el control
crónico de la frecuencia cardíaca

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
A 25 mg/ 12 h

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 según función renal

Tabla VIII Resumen de los datos obtenidos en los 5 grandes ensayos de prevención primaria de embolias
en la fibrilación auricular no asociada a valvulopatía

Estudio Fármaco Seguimiento INR Riesgo Riesgo Riesgo 
medio (años) ACVA % ACVA % ACVA %

(ACO) (AAS) (Placebo)

AFASAK W,AAS, 1,2 2,8-4,2 2,0* 5,5* 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 1,4-2,8 3,5* — 5,2

SPINAF W,AAS 1,8 2,5-4,0 0,9* — 4,3

* p < 0,05 en comparación con placebo. W = warfarina, AAS = ácido acetil salicílico, P = placebo.
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de corta duración (< 48 horas) por reversión es-
pontánea o terapéutica y no presentan factores de
riesgo asociados, la incidencia de embolias es muy
baja92, por lo que no es preciso indicar tratamiento
anticoagulante de forma crónica en estos casos.
Sólo en caso de que los episodios sean frecuentes
o prolongados o aparezcan en pacientes con facto-
res asociados de embolias (estenosis mitral, miocar-
diopatía), se indicará dicho tratamiento.

A pesar de que el riesgo tromboembólico es muy te-
mido en los pacientes con FA y las pautas de preven-
ción con ACO están 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 periódicos, mensua-
les o más frecuentes, que obligan al desplazamiento del
paciente y sobrecargan la actividad asistencial.

El riesgo de sangrado está directamente relaciona-
do con el nivel de anticoagulación, 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 sangrado93-95, en-
contrando que la intensidad de la anticoagulación es
el factor común. No todos los autores encuentran una
asociación clara del riesgo de sangrado con la edad
más avanzada93, siendo el antecedente de sangrado
grave, la patología severa asociada, la HTA mal con-
trolada y la duración del tratamiento los otros factores
que más se asocian con el sangrado. En la tabla X se
exponen las contraindicaciones para el tratamiento
anticoagulante crónico.

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

les bajos de anticoagulación. El estudio EAFT96, que
valora el efecto de la anticoagulación como preven-
ción secundaria en pacientes que ya habían padeci-
do una embolia, encuentran que el nivel óptimo de
INR en estos pacientes es 3, pero con buen control
entre 2 y 3,9. Cifras inferiores a 1,7 duplicaban el ries-
go de embolias e inferiores a 1,3 lo aumentaba 6 ve-
ces respecto al beneficio óptimo. En la tabla XI se ex-
ponen las recomendaciones respecto a la profilaxis
antitrombótica según los factores de riesgo, con el ni-
vel de anticoagulación recomendado en cada caso.

Respecto a los controles periódicos, desde ha-
ce unos años se está llevando a cabo programas
de control domiciliario de la anticoagulación oral.

Tabla IX Factores de riesgo de embolias en la fibrilación auricular no asociada a valvulopatía reumática

Nivel de Atrial Fibrillation American College of Stroke Prevention in
riesgo Investigators (AFI) Chest Physicians Atrial Fibrillation

(**) (ACCP) (**) (SPAF) (**)

Alto Edad > 65 años Edad>75 años Mujeres > 75 años
Hipertensión arterial Hipertensión arterial TAS > 160 mmHg
Enfermedad Coronaria Disfunción ventricular Disfunción ventricular
Diabetes ICC ACVA previo
ACVA previo ACVA previo

Intermedio — Edad > 65 Hipertensión arterial
Diabetes
Hipertiroidismo
Enfermedad Coronaria

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

Tabla X Contraindicaciones para el tratamiento
crónico con anticoagulantes orales

• Ictus hemorrágico.
• Hemorragia grave < 6 meses.
• Alteraciones de la hemostasia.
• Complicaciones hemorrágicas previas.
• Alcoholismo.
• Epilepsia mal controlada.
• Embarazo.
• Hepatopatía crónica con insuficiencia hepática.
• HTA mal controlada.
• Expectativa de vida < 6 meses.
• Cumplimiento deficiente.
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Consisten en el autocontrol con muestra de sangre
capilar analizada por sistemas automáticos de fácil
manejo, de forma que el propio paciente realiza sus
controles y ajusta las dosis según unas tablas. Los
resultados en cuanto a eficacia del nivel de antico-
agulación dentro de los límites recomendados y a las
complicaciones embólicas o hemorrágicas, así co-
mo el coste del procedimiento son superiores al con-
trol convencional97.

PLANTEAMIENTOS DE PREVENCIÓN DE
EMBOLIAS EN LOS PACIENTES CON FA
PERICARDIOVERSIÓN

Los estudios de reversión en pacientes con FA de
inicio reciente han demostrado que el riesgo de em-
bolias es mínimo en la FA que tiene una duración de
menos de 48 horas92. Como consecuencia, se puede
abordar la cardioversión eléctrica o farmacológica en
estos pacientes sin necesidad de anticoagulación.

En los pacientes que presentan FA de > 48 horas
de evolución ha de iniciarse tratamiento anticoagu-
lante antes de la cardioversión, presenten o no fac-
tores de riesgo embólico98. Antes de realizar una
cardioversión farmacológica o eléctrica hay que
mantener un nivel de anticoagulación adecuado du-
rante un mínimo de 3 semanas. Sólo si se puede ase-
gurar mediante una ecografía esofágica la ausencia
de trombos o si se ha iniciado la anticoagulación
desde el inicio de la FA puede obviarse este perío-
do, aunque en cualquier caso se debe iniciar el tra-
tamiento anticoagulante99.

La decisión de cuando retirar el tratamiento anti-
coagulante tras la realización de una cardioversión
continúa siendo difícil por falta de datos precisos. Se
recomienda mantenerlo al menos durante 2 meses
tras la cardioversión. Sin embargo, dada la alta tasa
de recurrencias de la arritmia incluso con tratamien-
to de FAA, la decisión debería ser individualizada,
según los factores de riesgo asociados y la proba-
bilidad de recurrencia de la FA. Si la probabilidad es
alta, lo más prudente sería mantener el tratamiento
anticoagulante de forma permanente, si no hay una
contraindicación.
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Los fármacos antiarrítmicos tienen una eficacia li-
mitada en la prevención de episodios de fibrilación
auricular (FA). Este hecho, junto al riesgo proarrítmi-
co de muchos de estos fármacos, la severidad de
los problemas clínicos asociados con la FA y el me-
jor conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos
de inicio y mantenimiento de esta arritmia, han pro-
piciado el desarrollo de un amplio abanico de alter-
nativas terapéuticas no farmacológicas encamina-
das al tratamiento y prevención de la FA1-3.

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

CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA EXTERNA

La cardioversión eléctrica (CV) transtorácica de la FA
se desarrolló y perfeccionó hace más de tres décadas
por Lown y cols.4. Consiste en la administración de un
choque eléctrico sincronizado con la actividad intrínse-
ca del corazón, generalmente la onda R del electro-
cardiograma, lo que evita que la estimulación eléctrica
pudiera ocurrir durante la fase vulnerable del ciclo car-
díaco. 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 según las series en-
tre un 70 y un 90%, dependiendo principalmente de
sus características clínicas y de diversos aspectos téc-
nicos5-8. En cuanto a los factores clínicos, la menor du-
ración de la FA y la edad joven son los principales pre-
dictores independientes de éxito de la CV, mientras
que la presencia de dilatación de aurícula izquierda,
duración prolongada de la FA, presencia de cardiopa-
tía estructural subyacente y cardiomegalia son los me-
jores predictores del fracaso de la misma6, 7.

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 tamaño y posición de las palas
de desfibrilación y la impedancia transtorácica. La
densidad de corriente liberada disminuye a medida
que aumenta la impedancia para un área de super-
ficie de palas determinada. La impedancia se rela-
ciona con el tamaño y la composición de las palas-
electrodo, el medio de contacto entre los electrodos
y la piel, la distancia entre las palas, el tamaño cor-
poral, la fase del ciclo respiratorio, el número de cho-
ques administrados y el intervalo entre choques5, 8, 9.
Para que la CV sea eficaz se debe prestar atención
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-
lógico. Además, los choques deben aplicarse durante
espiración y con una firme compresión del tórax, ya

Fibrilación auricular:
tratamiento no farmacológico

Rafael Peinado, José Luis Merino, Mauricio Abello, Mariana Gnoatto y José Ruiz Cantador
Unidad de Arritmias y Electrofisiología. Unidad Médico-Quirúrgica de Cardiología.
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Tabla I Opciones de tratamiento no
farmacológico en la FA

Restauración del ritmo sinusal Cardioversión eléctrica externa
Cardioversión eléctrica interna
Desfibrilador auricular

Prevención fibrilación auricular Ablación con catéter y RF
Ablación quirúrgica con catéter
y RF
Cirugía (técnica de Maze)
Estimulación auricular

Control de la respuesta ventricular Modulación del nodo AV
Ablación del nodo AV +
Marcapasos

RF: radiofrecuencia
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que de este modo se reduce el tejido pulmonar situa-
do entre las palas y el corazón, que inhibe la con-
ducción de corriente. En cuanto al tamaño de las pa-
las o palas/electrodos las de mayor tamaño consiguen
una mayor reducción de la impedancia que las pe-
queñas pero si son demasiado grandes, la densidad
de corriente a través del tejido cardíaco será insufi-
ciente para conseguir la CV. Por contra, si son muy
pequeñas pueden producir mucha densidad de co-
rriente y ocasionar lesiones. Estudios experimentales
han demostrado que el diámetro óptimo de las palas
debe aproximarse al área de corte transversal del co-
razón por lo que en adultos se recomienda un diá-
metro de 8 a 12 cm, una superficie mínima de 80 cm2

y una superficie total de contacto mayor de 150 cm2 10.
En cuanto a la posición de las palas, Lown y cols.

observaron que la configuración anteroposterior de
las mismas fue superior a la posición anterior-apical
(infraclavicular derecha-apical)1, 11. En un estudio alea-
torio de 301 pacientes sometidos a CV se comparó
la eficacia de la configuración anterior-apical frente a
la antero-posterior. La eficacia global fue mayor con
la configuración antero-posterior (87%) que con la
anteroapical (76%) y las necesidades de energía
fueron menores12. Sin embargo, otros autores han
encontrado resultados discordantes13. La posición
anteroposterior permite que una cantidad suficiente
de energía alcance una suficiente masa de miocar-
dio auricular para conseguir la desfibrilación eficaz
cuando el proceso patológico asociado a la FA afec-
ta tanto a la aurícula derecha como a la izquierda, co-
mo ocurre en pacientes con miocardiopatía o comu-
nicación interauricular ya que parte de la energía
liberada atraviesa también la aurícula derecha. Una
limitación de esta configuración es la amplia separa-
ción entre los electrodos y la cantidad de tejido pul-
monar entre la pala anterior y el corazón, especial-
mente en pacientes con enfisema. Colocando el
electrodo anterior a la izquierda del esternón se re-
duce la separación 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 configuración óptima para
una paciente determinado no se conoce de antema-
no, cuando una configuración resulta ineficaz se de-
be considerar el empleo de otra alternativa.

La forma de onda también influye significativa-
mente en la cantidad de energía liberada al corazón
durante la CV. La mayoría de los equipos empleados
hasta fechas recientes para la CV eléctrica externa
utilizan ondas monofásicas. Sin embargo, varios es-
tudios han demostrado la superioridad del uso de
ondas bifásicas frente a las anteriores14, 15. En un es-
tudio aleatorio que comparó la CV con una forma de
onda monofásica sinusoidal amortiguada frente a on-
da bifásica se comprobó que la eficacia fue del 79%

en el grupo de onda monofásica frente al 94% en la
onda bifásica. Además los pacientes en los que se
empleó este último tipo de onda requirieron menos
energía para lograr la CV. La eficacia de la CV estu-
vo relacionada con el uso de choques bifásicos, la
impedancia transtorácica y la duración de la FA14.

En cuanto a la energía a utilizar, tradicionalmente
se ha propuesto una energía inicial de 100 ó 150 J.
Sin embargo, estudios recientes sugieren que se co-
mience con un choque de 200 J. Esta energía se au-
menta hasta un máximo de 360 J16-18. Algunos auto-
res recomiendan comenzar directamente con 360 J,
especialmente en pacientes con FA de larga dura-
ción, ya que de esta manera, se reduce el número
de choques y la energía total liberada16. Cuando se
emplean ondas bifásicas se requieren menores ener-
gías, recomendándose el empleo de 150 J, seguido,
en caso de fracaso, de 200 J. Probablemente lo más
acertado es individualizar la energía inicial en fun-
ción del peso del paciente, duración de la FA, car-
diopatía de base, tamaño de la aurícula izquierda y
tratamiento con fármacos antiarrítmicos. Para evitar
el daño miocárdico, el intervalo entre 2 choques con-
secutivos no debe ser menor de 1 minuto.

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

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 duración o agentes
que producen sedación consciente, ya que esto per-
mite que los pacientes se recuperen rápidamente
después del procedimiento y la CV pueda realizarse
de forma ambulatoria19.

El choque eléctrico debe sincronizarse correcta-
mente con el QRS, por lo que debe seleccionarse
una derivación electrocardiográfica que permita una
correcta visualización de la onda R. Además es im-
portante que en la derivación seleccionada se vea
bien la onda P, lo que facilita la valoración del resul-
tado del procedimiento.

El uso de fármacos antiarrítmicos, principalmente ti-
po I y tipo III, previo a la CV puede mejorar los resul-
tados de esta, bien por una disminución del umbral
de desfibrilación o principalmente por una reducción
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 administración concomitante
de ibutilide20, la liberación de una mayor cantidad de
energía con el uso simultáneo de 2 desfibrilado-
res23,24, o la realización de una CV interna. No obs-
tante el empleo de desfibriladores con onda bifásica
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ha mejorado ostensible la eficacia de la CV eléctrica
externa y ha hecho mucho menos frecuente la ne-
cesidad de estos otros procedimientos.

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

CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA INTERNA

La técnica de la CV interna fue introducida por
Levy y cols. en 198825. En este primer estudio, se uti-
lizó un catéter convencional de electrofisiología, co-
locado justo por debajo del lugar donde se registra-
ba el electrograma del haz de His, liberándose un
choque de alta energía (200-300 J) entre un electro-
do proximal de dicho catéter y una placa colocada
en la espalda del paciente. Se consiguió la restaura-
ción del ritmo sinusal en 9 de 10 pacientes en los que
previamente había fallado la CV externa. En 1992, es-
te mismo grupo publicó un estudio en el que se com-
paró, de forma aleatoria, la eficacia de la CV interna
con choques monofásicos frente a la CV externa. La
primera consiguió la reversión a ritmo sinusal en el
91% de los casos, frente a un 67% la externa26.

En años sucesivos la técnica se ha perfeccionado
sustancialmente. Los choques de alta energía dieron
paso a choques de baja energía (menos de 20 J) y
el empleo de ondas bifásicas a venido a reducir aún
más la energía 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 múltiples
segmentos espirales de platino de 5 a 10 mm separa-
dos por espacios de material plástico flexible de 2 mm.
Estos se colocan en la aurícula derecha (cátodo) y en
el seno coronario o arteria pulmonar izquierda (ánodo).
Además se emplea un electrocatéter convencional
que se coloca en el ápex de VD y que permite la sin-
cronización del choque con el electrograma ventrícu-

Tabla II Indicaciones de CV de la FA

Indicación Clase Evidencia

* CV inmediata en pacientes con FA paroxística y FC rápida con evidencia de IAM, hipotensión sintomática, I C
angor o IC que no responden rápido a tto. farmacológico

* CV en pacientes con repercusión sintomática de la FA sin inestabilidad hemodinámica 

* Acelerar la restauración del ritmo sinusal en pacientes con 1.er episodio de FA IIa C
* Pacientes con FA persistente con baja probabilidad de recurrencia
* Repetición de CV bajo tto. antiarrítmico tras recurrencia de FA sin dicho tto. 

* CV en pacientes con alternancia de FA y ritmo sinusal en cortos períodos de tiempo III C
* CV en P con períodos cortos de RS con recurrencias múltiples de FA tras CV a pesar de fármacos

CV: cardioversión eléctrica; FA: fibrilación auricular; RF: radiofrecuencia; FC: frecuencia cardíaca; IAM: infarto agudo de miocardio y RS: ritmo sinusal.

Figura 1.—Procedimiento recomendado para realizar la cardioversión
externa. AI: aurícula izquierda; E: energía y FA: fibrilación auricular.

¿R. sinusal?

Sí No

Individualizar
energía

Cambiar configuración
palas y repetir Max E

Bifásico
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Monofásico
200-360
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Espiración

Colocar palas
Posiciónadecuada
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– Cardiopatía/Tamaño AI
– Fármacos antiarrítmicos
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Aplicar interfase electrodo-piel

Sincronizar y comprobar Sincronización

Cardioversión eléctrica externa

Comprobar anticoagulación correcta,
electrolitos normales y no toxicidad digitálica

Anestesia
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lar así como la posibilidad de estimulación 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-
lación ventricular, por lo que se recomienda un inter-
valo RR precedente superior a 500 mseg (fig. 2)35. Se
han diseñado catéteres con balón en el extremo dis-
tal, electrodos de desfibrilación interna y opcional-
mente electrodos para estimulación y registro de elec-
trogramas en aurícula y ventrículo, especialmente
útiles en pacientes críticos con indicación de monitori-
zación hemodinámica36, 37. También se ha empleado la
CV interna en pacientes postoperados de cirugía car-

díaca mediante la inserción, durante la cirugía, de
electrodos espirales epicárdicos colocados en ambas
aurículas que posteriormente pueden retirarse me-
diante tracción externa de los mismos38. Por último, se
ha publicado un procedimiento de CV interna en el que
se coloca un electrodo en aurícula derecha y otro a ni-
vel del esófago, evitando la necesidad de sondaje del
seno coronario o de la rama pulmonar izquierda39.

Los numerosos estudios publicados, muestran
una eficacia para la restauración 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-
ción25-40. La tabla III resume los resultados de las
principales series publicadas sobre esta técnica.
Además de una elevada eficacia, estos estudios han
demostrado que la energía necesaria para la CV es
mayor en pacientes con FA persistente que en la pa-
roxística 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 más ade-
lante. Los riesgos propios que podrían ser atribuibles
a este procedimiento invasivo, como la perforación
miocárdica, bloqueo AV o elevación importante de
enzimas miocárdicas no se han observado en los es-
tudios clínicos que han evaluado este método.

La CV interna no requiere anestesia general pero
los choques, a pesar de ser de baja energía, son mo-
lestos para el paciente, siendo además impredecible
el nivel de tolerabilidad de cada paciente, por lo que
la técnica se realiza bajo una sedación ligera28, 41.

Las principales indicaciones de esta técnica son
las siguientes:

1. Fracaso de la CV externa.
2. FA inducida en el estudio electrofisiológico42, 43.
3. Contraindicación para la anestesia.

Figura 2.—Cardioversión interna de FA: trazado y posición de los
catéteres. ECG de 12 derivaciones donde se observa FA que re-
vierte a ritmo sinusal tras choque bifásico de 5 J. En la esquina
inferior derecha se observa la imagen radiológica de la posición
de los catéteres de desfibrilación, situados en el seno coronario
(SC) y aurícula derecha (AD) y un catéter tetrapolar situado en
ápex de ventrículo derecho (VD).

Tabla III Resultados de las principales series de CV interna de FA con choques bifásicos

Autor y Ref. N Eficacia % Complic. Observ.

Murgatroid28 19 100 0 FA < 3 días
Schmitt29 25 88 0 Fracaso CV externa
Levy30 42 78 1 FTV > duración FA → > energía
Levy31 141 82 0 Eficacia FAP: 92%; FAC: 70%
Santini32 49 100 0 Tto. amiodarona → < energía
Andraguetti33 500 92,2 0 Eficacia = con 1 ó 2 catéteres
Liebold38 20 80 0 FA postop. Electr. epicárdicos

FTV: flutter ventricular por fallo de sincronización; FAP: FA paroxística y FAC: FA crónica.
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4. Postoperatorio de cirugía cardíaca o FA en el
paciente crítico.

5. Desfibrilador auricular.

Complicaciones y riesgos de la CV eléctrica

El principal riesgo de la CV es el embolismo. La in-
cidencia de eventos tromboembólicos en pacientes
que no recibieron anticoagulación profiláctica antes
de la CV oscila entre el 1 y el 7%44, 45. Sin embargo,
si se realiza correctamente uno de los dos regíme-
nes existentes (con o sin ecocardiograma transeso-
fágico 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
extrasístoles ventriculares o supraventriculares, bradi-
cardias y cortos períodos de paro sinusal. Pueden
producirse arritmias más peligrosas en pacientes con
hipopotasemia o intoxicación digitálica. Para que la
CV sea segura los niveles de potasio deben estar en
límites normales. Además, está contraindicada en ca-
sos de intoxicación digitálica, ya que puede producir
arritmias ventriculares que son difíciles de terminar.
Un nivel de digoxina sérico en rango terapéutico no
excluye toxicidad digitálica, aunque generalmente
no se asocia con arritmias ventriculares durante la CV
y por consiguiente no suele ser necesario de forma ru-
tinaria interrumpir la administración de digoxina antes
de la misma47. Es importante excluir signos clínicos y
ECG de toxicidad digitálica y retrasar la CV hasta que
se haya eliminado el estado tóxico, lo que suele re-
querir más de 24 h.

En los pacientes con FA de larga duración, la CV
generalmente desenmascara una disfunción sinusal
subyacente. Una respuesta ventricular lenta a través
del nodo AV en ausencia de drogas puede indicar
un defecto de conducción intrínseco. El paciente
con estas características debe ser evaluado antes
de la CV para evitar bradicardia sintomática y en ca-
so de riesgo se debe utilizar profilácticamente un
marcapasos transvenoso o transcutáneo48.

Estudios experimentales han mostrado un amplio
margen de seguridad entre la energía requerida para
la CV de la FA y la asociada con una depresión mio-
cárdica clínicamente relevante49. Incluso sin aparente
daño miocárdico, puede aparecer en el ECG eleva-
ción transitoria del segmento ST y elevación de nive-
les de CPK50. Se ha demostrado una ligera elevación
de CPK MB masa por encima de la proporción atri-
buible a trauma del músculo esquelético en un 10%
de pacientes, lo que se relaciona con la cantidad de
energía liberada. Sin embargo, los niveles de troponi-
nas T e I no se elevan significativamente51. No se ha
confirmado la producción de daño miocárdico, inclu-
so a nivel microscópico, relacionado con la CV.

Uno de los problemas más importantes de la CV son
las recurrencias precoces de FA tras la misma (fig. 3),
cuya incidencia oscila entre un 8 y un 30%52-54. Para
tratar de evitarlas, antes de la CV eléctrica debe con-
siderarse de forma individualizada en cada paciente la
profilaxis con una fármaco antiarrítmico principalmen-
te tipo III o tipo I20-22, 54, 55. Esta debe emplearse prin-
cipalmente en pacientes con cardiopatía 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 estimulación
auricular post-CV puede evitar las mismas56. Más in-
tentos de CV tienen un limitado valor y solo debe rea-
lizarse en pacientes muy sintomáticos cuando desa-
rrollan FA, en los que las CV repetidas de forma
infrecuente puede ser una estrategia aceptable57.

Cardioversión 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 están protegidos frente a descargas
eléctricas externas, la programación de los mismos
puede verse alterada por estas. Además, la des-
carga eléctrica puede ser conducida a lo largo del
electrodo hasta el endocardio y causar lesión mio-
cárdica que ocasione un aumento transitorio o per-
manente en el umbral de estimulación y, por consi-
guiente, un fallo de captura ventricular.

Figura 3.—Recurrencia inmediata de FA tras cardioversión inter-
na. ECG de 12 derivaciones y registro endocavitario de aurícula
derecha (HRA). Registro obtenido en un paciente con 2 recu-
rrencias inmediatas de FA postcardioversión. Tras nueva CV con
choque de 5 J se realiza estimulación auricular (S) pero inme-
diatamente después de suspender esta se produce nueva recu-
rrencia de la FA.
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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 estimulación. Las palas de desfibrilación deben
colocarse lo más alejadas posible del generador,
preferiblemente en una configuración anteroposte-
rior. El riesgo es mayor cuando una pala se coloca
cerca del generador de impulsos y la otra cerca del
ápex o baja en la configuración anteroposterior, así
como en marcapasos con electrodos bipolares58.
La CV interna de baja energía en pacientes con
dispositivos implantados, colocando electrodos en
aurícula derecha y seno coronario o arteria pulmo-
nar izquierda no interfiere con el funcionamiento de
los mismos59.

DESFIBRILADOR AURICULAR

El desfibrilador auricular es un dispositivo que
consta de un generador, dos electrodos de desfibri-
lación y un electrodo de detección estimulación. Los
electrodos de desfibrilación se introducen a través
de la vena subclavia y se colocan en la aurícula de-
recha y en el seno coronario. El electrodo de sensa-
do y estimulación se coloca en ventrículo derecho
(fig. 4). El dispositivo utiliza un algoritmo doble para

la detección de FA y permite la liberación de cho-
ques bifásicos de baja energía (máxima de 6 J) sin-
cronizados con el electrograma ventricular. Además,
en caso de bradicardia post-choque realiza esti-
mulación VVI. El dispositivo puede ser programado
en modo automático, activado por el paciente, en
monitorización, solo en estimulación o puede ser
apagado. Por último dispone de almacenamiento de
electrogramas de los episodios60, 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-
renciación de ritmo sinusal. Además todos los cho-
ques fueron correctamente sincronizados con la on-
da R, sin producirse ninguna proarritmia62.

La eficacia global del dispositivo se sitúa entre el
90 y el 96%, con una mediana de 1 choque por epi-
sodio y no se han producido casos de proarritmia
ventricular. Además existió un alto grado de satis-
facción entre los pacientes portadores del mis-
mo60, 61. En cuanto a la necesidad de sedación, se
ha demostrado que los episodios de FA pueden ser
tratados de forma ambulatoria sin necesidad de se-
dación cuando se requieren 1 ó 2 choques63. En
cambio, es necesaria esta cuando se necesitan más
choques para conseguir la reversión. Además, se ha
comprobado, que en pacientes con episodios recu-
rrentes de FA tratados con el desfibrilador auricular,
la frecuencia de episodios de larga duración, dismi-
nuyó, aunque el número de episodios de corta du-
ración no se modificó64.

Sin embargo, el desfibrilador auricular, que inicial-
mente se utilizó en pacientes con FA recurrente y sin-
tomática, refractaria a fármacos antiarrítmicos, en
pacientes que requerían CV cada varios meses, de-
jó de fabricarse. Actualmente no existe ningún dis-
positivo de desfibrilación exclusivamente auricular
en el mercado, aunque se ha incorporado a los des-
fibriladores ventriculares terapias para los episodios
de FA. Estos desfibriladores «doble cámara», son
capaces capaces de sensar, estimular y cardiovertir
o desfibrilar en ambas cámaras para tratar tanto las
arritmias auriculares como ventriculares con diversas
modalidades de estimulación y con choques. Estos
dispositivos se utilizan en pacientes con indicación
de desfibrilador implantable por presentar arritmias
ventriculares malignas, que además tienen episo-
dios recurrentes y sintomáticos de FA, flutter o ta-
quicardia auricular65, 66. Se ha demostrado un alto
grado de discriminación entre arritmias supraventri-
culares y ventriculares así como el hecho de que mu-
chos de los episodios de FA están precedidos por
arritmias auriculares más organizadas, en los que la

Figura 4.—Desfibrilador auricular. Imagen radioscópica posteroan-
terior de tórax de un paciente portador de un desfibrilador auricu-
lar. Se observan los electrodos de desfibrilación en aurícula dere-
cha y seno coronario (espiral) y electrodo bipolar en ápex de VD.
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estimulación auricular tiene una eficacia en torno al
50%65. Los choques para la terminación de la FA
pueden ser activados por el paciente o programar-
se para que ocurran automáticamente mientras el
paciente duerme, asegurando que se produzcan an-
tes de que la FA persista más de 24 horas.

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

ABLACIÓN DEL NODO AV 
E IMPLANTACIÓN DE MARCAPASOS

La ablación con catéter de la unión AV se realizó
por primera vez a principios de la década de los 80
con corriente directa67, 68. A finales de dicha déca-
da se publicaron los primeros trabajos en los que se
empleó radiofrecuencia69, 70. La mayoría de los es-
tudios publicados han demostrado que la ablación
con catéter, mediante radiofrecuencia, del nodo AV
e implantación de marcapasos constituye una op-
ción muy eficaz en pacientes seleccionados con FA
refractaria al tratamiento farmacológico. Desde el
punto de vista técnico, puede realizarse por vía de-
recha o izquierda, siendo la primera de elección 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-

ciones inferior al 2%. En la mayoría de los pacientes
consigue una mejoría de los síntomas y calidad de
vida tras la ablación así como una disminución en la
utilización de recursos sanitarios72-75. Dos pequeños
ensayos aleatorizados compararon los efectos de la
ablación del nodo con los fármacos antiarrítmicos en
la FA paroxística y persistente. El número de pa-
cientes que mejoró significativamente sus síntomas
y calidad de vida fue mayor en el grupo de abla-
ción72, 73. Un meta-análisis de 21 estudios publica-
dos entre 1989 y 1998, que incluyó un total de 1.181
pacientes, concluyó que la ablación del nodo AV y
la implantación de marcapasos es una técnica que
mejora significativamente la sintomatología de los
pacientes de síntomas cardíacos, las medidas de
calidad de vida y la utilización de recursos de salud
por los pacientes con FA altamente sintomática re-
fractarias al tratamiento75.

En cuanto a los efectos de la ablación en la ca-
pacidad de ejercicio los resultados publicados son
variables, probablemente debido al pequeño tama-
ño de muestra de la mayoría de los estudios y a ses-
gos en la selección de los pacientes. El mecanismo
en la mejoría de la capacidad de ejercicio está en
relación con los efectos beneficiosos del control es-
tricto de la frecuencia cardíaca y la regularización
del ritmo sobre la función ventricular sistólica y dias-
tólica, el tiempo de llenado y el gasto cardíaco76, 77.

La función ventricular mejora significativamente en
aquellos pacientes con un deterioro de la misma pre-
vio a la ablación, mientras que no se modifica o dis-
minuye ligeramente en pacientes con función previa
normal74. Esta mejoría está relacionada con el au-
mento del tiempo de llenado diastólico, mejora de la
mecánica cardíaca, retirada de fármacos inotrópicos
negativos y reversión de miocardiopatía inducida por
taquicardia.

En cuanto a las complicaciones, algunos trabajos
han demostrado una mayor mortalidad atribuida di-
rectamente a la ablación y terapia de estimulación.
Existe un riesgo específico de desarrollar taqui-
cardia ventricular polimórfica y muerte súbita des-
pués de la ablación, que se sitúa en torno al 2%78-81.
La presencia de cardiopatía estructural y disfun-
ción ventricular izquierda se asocian con un ma-
yor riesgo de muerte súbita80, 81. No obstante, es-
ta complicación puede reducirse en gran medida
programando el marcapasos con frecuencias de
estimulación elevadas (80 a 90 lpm) durante el pri-
mer o dos primeros meses tras la ablación. De he-
cho, estudios que han empleando estimulación a
alta frecuencia no han reportado muertes súbitas
después de un seguimiento de 25 meses72. Las
principales limitaciones de esta terapia son la ne-
cesidad de anticoagulación, ya que no se elimina
la FA, así como la pérdida de la sincronía AV en pa-
cientes con FA crónica y la dependencia del mar-

Figura 5.—Ablación del nodo AV. Registro ECG de 12 derivacio-
nes durante la aplicación de radiofrecuencia en un paciente con
FA crónica sometido a ablación del nodo AV. Se observa el de-
sarrollo de bloqueo AV completo seguido inmediatamente de es-
timulación ventricular.
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capasos, con el riesgo de fallo del mismo. Además
en una minoría de pacientes puede producirse un
deterioro clínico y hemodinámico tras este procedi-
miento, sobre todo en pacientes con insuficiencia
mitral significativa antes de la ablación y disfunción
ventricular importante, debido principalmente al efec-
to adverso de la estimulación desde el ápex de VD
sobre la sincronía de la contracción de ventrículo
izquierdo82.

La supervivencia a largo plazo de estos pacientes
ha sido estudiada recientemente83. Ozcan y cols.
analizaron la supervivencia a largo plazo de 350 pa-
cientes sometidos a ablación del nodo AV e implan-
tación 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 más
baja que la observada en la población general. Los
predictores independientes de mortalidad global en
el grupo sometido a ablación fueron la existencia de
infarto de miocardio previo, historia de insuficiencia
cardíaca y tratamiento con fármacos cardioactivos
tas la ablación. El tipo de FA (paroxística o crónica)
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 murió durante el se-
guimiento. La supervivencia del grupo sometido a
ablación 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 ablación del nodo e implante de marcapasos, en
ausencia de cardiopatía estructural, es similar a la
esperada en la población general y es similar a la de
los pacientes tratados con fármacos.

En general, los pacientes que más se benefician
de esta estrategia son aquellos que tienen síntomas
relacionados con una frecuencia ventricular rápida
durante la FA, que no pueden ser controlados ade-
cuadamente con fármacos antiarrítmicos o con fár-
macos cronotropos negativos. Puede ser especial-
mente útil para pacientes con frecuencia ventricular
muy alta que induce una disminución de la función
sistólica ventricular mediada por taquicardia a pesar
de una tratamiento médico correcto. Teóricamente
deberían preferirse otras opciones terapéuticas no
farmacológicas encaminadas a restaurar o preservar
el ritmo sinusal como la ablación con catéter de la
propia FA o la estimulación auricular preventiva. Sin
embargo, el papel de ambas todavía no está bien
establecido y de una forma práctica, en muchas
ocasiones en las que dichas opciones no se pueden
plantear o han fracasado debe realizarse la ablación
del nodo e implante de marcapasos.

En cuanto al tipo de marcapasos a emplear tras la
ablación del nodo AV, Gillis y cols. estudiaron la efi-
cacia de la estimulación DDDR versus VDD en la
prevención de FA crónica en 67 pacientes con FA
paroxística sometidos a ablación del nodo AV, no ob-
servando diferencias significativas entre ambas op-
ciones (35% vs 32% respectivamente)84. En el estu-
dio de Ozcan y cols., el modo de estimulación no fue
predictor independiente de la supervivencia a largo
plazo.83 En pacientes con FA crónica está indicada
la implantación de un marcapasos VVIR.

Se ha estudiado también la conveniencia de in-
tentar mantener el ritmo sinusal, mediante fármacos
antiarrítmicos, en pacientes con FA paroxística so-
metidos a ablación 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 fármacos antiarrít-
micos tenían una menor incidencia de FA crónica (21
versus 37%), los parámetros de calidad de vida y
ecocardiográficos fueron similares y los pacientes
sometidos a tratamiento antiarrítmico tuvieron más
episodios de insuficiencia cardíaca y hospitalizacio-
nes, por lo que no parece justificado asociar trata-
miento antiarrítmico en estos pacientes para preve-
nir el desarrollo de FA crónica85.

MODULACIÓN DEL NODO AV

Esta técnica consiste en la ablación con catéter
de las regiones posterior y media del triángulo de
Koch para modificar la conducción nodal AV sin
producir bloqueo AV, evitando de este modo la ne-
cesidad de marcapasos. Varios estudios han de-
mostrado que esta técnica permite la reducción de
la respuesta ventricular en un 60 a 85% de los pa-
cientes86-88. El procedimiento se asocia con una in-
cidencia elevada de bloqueo AV precoz o tardío,
que puede llegar hasta el 21% de los casos86. La
ventaja de este procedimiento frente a la ablación
de la unión AV es que permite el control e la fre-
cuencia ventricular y una mejoría de los síntomas
y calidad de vida sin la necesidad de implantar un
marcapasos89. Sin embargo, tiene varias limitacio-
nes importantes, como una menor tasa de éxito
agudo, una elevada tasa de recurrencia, la persis-
tencia de los síntomas relacionados con la irregu-
laridad de la frecuencia cardíaca y el riesgo de
bloqueo AV tardío. Por este motivo es un procedi-
miento muy poco empleado hoy día.

ABLACIÓN CON CATÉTER DE LA FA

La ablación con catéter de la FA puede realizarse
siguiendo principalmente dos abordajes. El primero
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es la ablación focal y va encaminado a eliminar el fo-
co o los focos que desencadenan la FA90. El segun-
do, la ablación lineal, trata de reproducir los resulta-
dos de la cirugía de Maze y se encamina al sustrato
que mantiene la arritmia91.

Ablación focal

Existen dos tipos de arritmia que pueden desen-
cadenar FA, ambas susceptibles de ablación focal.
Uno es una taquicardia auricular que o bien induce
FA o tiene un patrón de despolarización muy rápido
e irregular del mismo foco, que se conduce a la au-
rícula y activa esta siguiendo un patrón uniforme y
centrífugo. En estos pacientes, la ablación limitada
al foco donde se origina esta actividad eléctrica se
acompaña de una elevada tasa de éxito (100% en
la serie de Jaïs y cols.)92, 93. El otro, mucho más fre-
cuente, son extrasístoles auriculares o rachas cor-
tas de taquicardia auricular rápida e irregular que se
transmiten a la aurícula siguiendo un patrón de con-
ducción fibrilatoria que hace que se mantenga la FA
en la propia aurícula90.

Se ha observado que en la mayoría de los casos,
dichos focos se originan en las venas pulmonares y
la ablación con catéter de los mismos puede curar la
FA90, 94-97. También se ha demostrado que pueden
existir focos ectópicos a nivel de la vena cava supe-
rior, ligamento de Marshall, crista terminalis, seno co-
ronario y pared posterior de aurícula izquierda90, 94-97.

Las venas pulmonares están cubiertas por exten-
siones miocárdicas formadas por una o más capas
de fibras miocárdicas orientadas en dirección 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 inferiores98-100. Esta diferencia en la
longitud podría explicar la mayor arritmogenicidad
de las venas pulmonares superiores. La capacidad
arritmogénica de estas extensiones musculares pue-
de deberse en parte a su origen embriológico a par-
tir del mismo sustrato que da origen al sistema de
conducción, aunque es posible que en la génesis de
esta actividad focal, además del automatismo pue-
dan estar involucrados mecanismos reentrantes o
actividad desencadenada.

Desde el punto de vista electrocardiográfico, estos
focos, originan extrasístoles auriculares de igual mor-
fología, que suelen situarse sobre la onda T del ECG
(fenómeno 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, 95-97. Se han
realizado estudios que han tratado de correlacionar
la morfología de la onda P de los extrasístoles con la
vena pulmonar donde se originan los mismos101.

Inicialmente, la ablación se dirigió a la eliminación
del foco de origen de la arritmia, directamente den-
tro de las venas pulmonares90, 94-97. El número medio
de aplicaciones necesario para conseguir la aboli-
ción del foco osciló entre 4 y 7 según los estudios.
La eficacia es variable, y así mientras Haisaguerre y
cols. obtuvieron un porcentaje de éxitos del 62% en
ausencia de tratamiento antiarrítmico, Chen y cols.,
obtuvieron una eficacia, tras un seguimiento medio
de 6 meses, del 86%, que se redujo al 75% a los 8
meses90, 95. Todos estudios se caracterizan por una
necesidad de un segundo o tercer procedimiento en
más de la mitad de los pacientes y una elevada ta-
sa de recurrencias (entre un 25 y un 40%).

Las principales complicaciones de la ablación fo-
cal dentro de las venas pulmonares son el derrame
pericárdico (incidencia próxima al 4%), episodios is-
quémicos transitorios (< 2%) y estenosis sintomática
de venas pulmonares (< 2%). No obstante puede
producirse estenosis asintomática de venas pulmo-
nares hasta en el 40% de las venas en las que se
han realizado aplicaciones focales en su interior95.

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
está relacionada con las limitaciones de esta técnica:
existencia de múltiples focos en un mismo paciente,
dificultad para lograr la inducción de arritmias durante
el procedimiento y de este modo localizar el lugar de
origen, aparición de nuevos focos tras el procedi-
miento, limitación de la cantidad de energía que se
puede liberar dentro de la vena por el riesgo de este-
nosis y cartografía difícil en caso de frecuentes recu-
rrencias de FA persistente durante el procedimiento.

Figura 6.—ECG de 12 derivaciones de un paciente con FA focal.
Se observan extrasístoles frecuentes que se producen sobre la
onda T del latido sinusal precedente (flechas finas) y que en una
ocasión desencadenan una racha corta de FA (flecha gruesa).
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Estas limitaciones han llevado a realizar otro abor-
daje dirigido al aislamiento de las venas pulmonares
del resto de la aurícula mediante la ablación circun-
ferencial de las mismas a nivel de su desemboca-
dura. Este aislamiento a su vez puede realizarse con
aplicaciones que producen una lesión circunferen-
cial completa o con aplicaciones segmentarias.

En el primer caso, se trata de un procedimiento
exclusivamente anatómico que consiste en la libe-
ración de múltiples aplicaciones focales contiguas
de radiofrecuencia, creando una circunferencia
cerca del ostium de las venas pulmonares102. Para
crear dicha circunferencia se emplea un sistema
de cartografía electroanatómica no fluoroscópica
(CARTO). Este sistema permite crear lesiones linea-
les complejas gracias a su capacidad de definir
precisamente la localización del catéter, monitori-
zar los cambios en los electrogramas durante la
aplicación 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 inducción de arritmias, no requiere la car-
tografía de focos arritmogénicos en las venas pul-
monares y puede prevenir las recurrencias incluso
si se producen nuevos focos tras la ablación.

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

tido en el interior de un balón que al hincharse
ocluye la vena pulmonar y permite estabilidad en
transductor a nivel de la unión entre la vena y la
aurícula103, 104.

En cuanto al aislamiento mediante aplicaciones
segmentarias se ha descrito que más del 90% de
las venas pulmonares pueden desconectarse
eléctricamente de la aurícula izquierda ablacio-
nando sólo 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 fascículos 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 vena105-111. Los potenciales de vena pulmo-
nar pueden registrarse en ritmo sinusal o durante
estimulación auricular, por lo que esta técnica no
requiere la inducción de extrasístoles o rachas de

Figura 8.—Ablación con catéter de fibrilación 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 inscripción rápida y mayor
amplitud que el electrograma de aurícula izquierda (flecha).
Abajo: tras el aislamiento de dicha vena se observa la disocia-
ción de dicho potencial, del ritmo sinusal (flecha).

Figura 7.—Ablación con catéter de FA: posición de los catéteres.
Proyección oblicua anterior izquierda 45º. Se observan catéter
circular (flecha negra) en la desembocadura de la vena pulmo-
nar superior derecha, catéter de ablación (flecha blanca) en la
vena pulmonar inferior izquierda y catéter tetrapolar en la vena
pulmonar superior derecha (asterisco).



115

FIBRILACIÓN AURICULAR: TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

Monocardio N.º 2 • 2003 • Vol V • 105-125

FA ni una cartografía minuciosa. Es suficiente iden-
tificar las venas que son arritmogénicas, aunque
hoy día se tiende a realizar el aislamiento de todas
las venas pulmonares o al menos de las superiores
y la inferior izquierda que son las más arritmogéni-
cas108. Otra ventaja de esta técnica es que existe
un objetivo final más claro, como es la eliminación
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 aurícula 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 energía de las aplicaciones se limita a 30 va-
tios105-111. La tasa de recurrencias se sitúa entre un
10 y un 40% y éstas pueden estar relacionadas con
recuperación de la conducción entre las venas pul-
monares y la aurícula 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 antiarrítmico du-
rante unas semanas en lugar de un nuevo procedi-
miento en los pacientes con recurrencias preco-
ces112. La tasa de complicaciones oscila entre el 2
y el 22%, siendo las más frecuentes la estenosis de
venas pulmonares y el derrame pericárdico.

Se ha empleado la ecografía intracardíaca como
técnica adyuvante para realizar el aislamiento ana-
tómico de las venas, ya que permite definir la ana-
tomía de las mismas, guiar las aplicaciones de ra-
diofrecuencia y monitorizar los cambios de diámetro
de las venas pulmonares, si bien se ha observado
que la reducción aguda del diámetro no predice el
desarrollo crónico de estenosis113, 114. También se
ha empleado la resonancia magnética para investi-
gar la incidencia y evolución de la estenosis de ve-
nas pulmonares en pacientes sometidos a aisla-
miento de venas pulmonares, observándose una
incidencia del 18% de las venas ablacionadas y ela-
borar una progresión de las estenosis en el 8,3% a
lo largo del seguimiento115.

Con los catéteres convencionales es imposible
aislar un pequeño porcentaje de venas pulmonares,
bien debido a variaciones anatómicas en la geome-
tría de los ostium o a la presencia de fascículos mus-
culares demasiado gruesos. El empleo de catéteres
de electrodo distal de 8 mm o de punta irrigada, que
producen lesiones de mayor tamaño y profundidad
ha demostrado que permite el aislamiento de todas
las venas pulmonares con una incidencia muy baja
de estenosis de venas pulmonares116, 117.

Los procedimientos de aislamiento de venas pul-
monares se han aplicado principalmente en pacien-
tes con FA paroxística. Sin embargo, también se han
realizado estudios que incluyen pacientes con FA
persistente o crónica. En esta última población el
porcentaje de eficacia es menor que en la FA paro-
xística, aunque se sitúa en torno al 60%102, 107. Sin
embargo, estos resultados iniciales no justifican el
uso de este abordaje en todos los pacientes con FA
crónica y no está claro cuales son los pacientes que
pueden beneficiarse de esta técnica.

Ablación lineal de la FA

Inicialmente, y debido al éxito de la técnica de
Maze en el abordaje quirúrgico de la FA, se diseña-
ron varias estrategias de ablación con catéter, dirigi-
das a conseguir una compartimentalización de las
aurículas mediante la realización de líneas de radio-
frecuencia91, 118. Pronto se comprobó que las estra-
tegias limitadas a la aurícula derecha tenían una efi-
cacia limitada, mientras que la ablación lineal en
la aurícula izquierda era más eficaz para controlar la
FA. Los estudios de ablación lineal sobre la aurícula
derecha (empleando una media de 3 líneas, gene-
ralmente entre ambas venas cavas, septo interauri-
cular e itsmo cavotricuspídeo) han tenido una eficacia
entre un 6 y un 25% en ausencia de medicación an-
tiarrítmica, aunque entre un 20 a 58% adicional me-
joraban con fármacos antiarrítmicos que previamen-
te habían sido ineficaces118-120.

Los estudios de ablación lineal sobre aurícula iz-
quierda se basan en realizar una lesión 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, así 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-
cación antiarrítmica y un 10% y 20% adicional mejo-
raron con fármacos previamente ineficaces118, 121.
Sin embargo, estos resultados no han sido reprodu-
cibles, y un tercer estudio en el que se realizó abla-
ción lineal combinada de ambas aurículas en 12 pa-
cientes, no se obtuvo éxito en ninguno122.

Las complicaciones más importantes de esta téc-
nica han sido derrame pericárdico (hasta un 11%),
ACVA (hasta un 8%) y estenosis de vena pulmonar,
cuya incidencia no se observó en los trabajos men-
cionados pero si se publicó como hallazgo en dos
pacientes sometidos a ablación lineal en aurícula iz-
quierda por otros autores123. Otras limitaciones son
la dificultad para conseguir lesiones transmurales
continuas para garantizar un bloqueo completo de la
conducción, sobre todo cuando se emplean aplica-
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ciones focales sucesivas. Si las líneas de ablación
son discontinuas pueden crearse zonas de bloqueo
incompleto que pueden dar lugar a taquicardias au-
riculares por reentrada.

Por último, no debemos olvidar que en algunas
ocasiones, la FA puede producirse por la degenera-
ción espontánea de otra taquicardia primaria como
una taquicardia intranodal, ortodrómica, flutter auri-
cular. En estos casos, la ablación de la taquicardia
primaria puede prevenir las recurrencias de FA124.
Por otra parte, en pacientes con FA, que tras ser tra-
tados con fármacos IC desarrollan flutter auricular
(Flutter IC), la ablación con radiofrecuencia del itsmo
cavo-tricuspideo seguido del mantenimiento del tra-
tamiento con el mismo fármaco puede ser eficaz pa-
ra prevenir recurrencias de FA125, 126.

En resumen, la ablación 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 farmacológico y a centros
con experiencia. En la tabla IV se resumen los resul-
tados de las principales series publicadas.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA FA

Procedimientos de aislamiento auricular

Inicialmente, se emplearon procedimientos quirúr-
gicos dirigidos a conseguir el aislamiento auricular.
Williams y cols.127. llevaron a cabo el aislamiento de
la aurícula izquierda en modelos animales y poste-
riormente Graffigna y cols. aplicaron esta técnica en
el hombre, concomitantemente a la cirugía valvular,
consiguiendo que un 70% de los pacientes se man-
tuvieran en ritmo sinusal durante el seguimiento128.

Posteriormente, Guiraudon y cols. diseñaron un pro-
cedimiento, llamado operación de «corredor», en el
que aislaban una banda de tejido auricular que co-
nectaba los nodos sinusal y aurículo-ventricular y de
este modo se preservaba la conducción del impulso
sinusal a los ventrículos. El 79% de los pacientes se
mantuvieron en ritmo sinusal tras un seguimiento me-
dio de 41 meses, siendo necesaria la implantación
de marcapasos en el 11%129. Los procedimientos de
aislamiento auricular tienen como principal limitación
que no impiden que la aurícula siga fibrilando y, por
consiguiente, no reducen el riesgo de tromboembo-
lismo, por lo que hoy día no se utilizan.

Cirugía de compartimentalización de la
aurícula

El primer intento de mantener la contracción auri-
cular y la sincronía aurículoventricular, preservando
la función sinusal fue introducido por Cox y cols. me-
diante la llamada técnica de Maze o del laberinto130.
Basándose en las hipótesis de múltiples circuitos de
reentrada para el mantenimiento de la FA dichos au-
tores diseñaron un procedimiento de fragmentación
o compartimentalización de ambas aurículas me-
diante múltiples incisiones quirúrgicas131, 132.

El mecanismo por el cual este procedimiento qui-
rúrgico previene la FA recurrente no ha sido demos-
trado de forma concluyente. La creación de barreras
a la conducción dentro de ambas aurículas limita
la cantidad de miocardio disponible para permitir la
propagación de los frentes de onda reentrantes y
de este modo inhiben el sostenimiento de la FA.
Además 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 ablación de FA con catéter

Autor (Ref.) N Tipo ablación Eficacia % Recurr. % Comp. % (EVP)

Haïsaguerre M90 45 Focal 84 38 0
Chen SA96 79 Focal 94 14 12 (4)
Haïsaguerre M105 90 Aislam. segmentario 90 29 9 (6)
Pappone C102 26 Aislam. circular 76 38 4 (0)
Oral H108 70 Aislam. segmentario 84 29 < 1 (0)
Pappone C121 27 Lineal 78 33 4 (0)
Ernst S122 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 aurículas o aislando regiones auriculares que tie-
nen los períodos refractarios más cortos. Este pro-
cedimiento permite la conducción del impulso sinu-
sal a todos los segmentos de la aurícula, ya que
cada compartimento está conectado al adyacente
hasta alcanzar la zona de la unión AV. Por otra par-
te, cada parte de las aurículas, responde a cada im-
pulso sinusal mediante la contracción secuencial de
segmentos adyacentes, lo que permite la función
mecánica auricular, eliminando el éstasis sanguíneo
y reduciendo el riesgo de tromboembolismo133.
Posteriormente se desarrollaron modificaciones de la
técnica del laberinto como la técnica de Maze tipo
III, que ha sido la más empleada, y otras que inclu-
yen el aislamiento de las venas pulmonares median-
te incisiones quirúrgicas en la aurícula izquierda e in-
cisiones radiales en ambas aurículas que se unen a
los anillos valvulares mitral y tricúspide134-136.

Los resultados de la técnica del laberinto, espe-
cialmente la tipo III que ha sido la más utilizada, han
sido buenos. La mortalidad operatoria, en una serie
de 178 pacientes fue del 2,2%, y la incidencia de re-
tención de líquidos y sangrado postoperatorio del
6,5% y 2,2% respectivamente. La necesidad de im-
plantación de marcapasos disminuyó del 54% con
los procedimientos de Maze I o II al 24% con el Maze
III, aunque una mayoría de ellos tenían una función
sinusal anormal antes de la cirugía, siendo la inci-
dencia de disfunción sinusal de nuevo desarrollo tras
la cirugía del 6%. La recurrencias de FA fueron del
20% en pacientes sometidos a Maze I o II y solo
del 3% en los sometidos a Maze III. En el 69% de los
pacientes sometidos a Maze III se analizó la función
contráctil de ambas aurículas, comprobándose que
está se preservó en la aurícula 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 I/II y del
1% en el Maze III137.

La cirugía de la FA se ha combinado eficazmente
con cirugías correctoras de una variedad de cardio-
patías estructurales especialmente sobre la válvula
mitral. También se ha realizado en pacientes con val-
vulopatía aórtica, cardiopatías congénitas (principal-
mente comunicación interauricular) y cardiopatía
isquémica. En la mayor experiencia en cirugía com-
binada, fundamentalmente en pacientes sometidos
a cirugía valvular, se empleó el procedimiento de Maze,
obteniéndose una mortalidad operatoria del 2%, y un
restablecimiento del ritmo sinusal en el 86% de los
pacientes138. No obstante, en la serie más extensa
publicada, sobre 686 pacientes sometidos a cirugía
de Maze III combinada con cirugía mitral, la eficacia
fue del 76%139.

Varios autores han analizado los principales pre-
dictores de restauración del ritmo sinusal después
de la cirugía de Maze combinada con otros tipos de
cirugía cardíaca. Los más importantes son la dura-

ción de la FA, el diámetro de la aurícula izquierda, la
magnitud de la onda f en derivación V1 y el índice
cardiotorácico, siendo las posibilidades de recupe-
ración del ritmo sinusal tanto mayores cuanto meno-
res son estos parámetros140, 141.

La ventaja de añadir un procedimiento complejo
como es la cirugía de la FA a otra cirugía cardíaca
ha sido cuestionada. Kawaguchi y cols. compararon
los resultados de la cirugía combinada con los de la
cirugía aislada del defecto cardíaco. En la primera
el tiempo quirúrgico, 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 tromboembólicos fue similar en pacien-
tes anticoagulados. Por otra parte, en pacientes sin
reemplazo protésico pudo suspenderse la antico-
agulación en el 73% del grupo de Maze, sin mayor
incidencia de tromboembolismo en el seguimiento a
largo plazo. Además, los tamaños de ventrículo y au-
rícula izquierda tendieron a disminuir y la capacidad
funcional aumentó significativamente142. Aunque es-
tos datos apoyan el uso de la cirugía de Maze en
pacientes seleccionados sometidos a cirugía cardía-
ca por otras patologías, debe hacerse hincapié en
que la adición de esta técnica aumenta la mortalidad
quirúrgica, 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 cirugía.

La principal indicación de la técnica de Maze es
la presencia de una cardiopatía estructural corregi-
ble quirúrgicamente en pacientes que además tie-
nen menos de 70 años, no tienen disfunción ventri-
cular importante, han tenido un evento embólico
relacionado con la FA o tienen síntomas limitantes
secundarios a la FA que no se han controlado con
fármacos antiarrítmicos, especialmente en pacientes
con una duración de la FA mayor de un año o con
un tamaño de AI mayor de 60 mm pero no gigante.

Ablación con catéter intraoperatoria

Aunque la cirugía de Maze III ha sido el procedi-
miento con mejores resultados de todos los que pre-
tenden la curación de la FA, su uso ha sido limitado
por su complejidad técnica, que acarrea una pro-
longación del tiempo quirúrgico y una comorbilidad
asociada, y por una menor preservación de la fun-
ción mecánica. 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
últimos años se ha conocido mejor el papel de las
venas pulmonares y en la pared posterior de aurícu-
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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 aurícula izquierda.

El procedimiento más empleado ha sido la abla-
ción con catéter intraoperatoria utilizando radiofre-
cuencia. Este procedimiento ha sido ensayado por
diversos grupos, y se basa en la creación de líneas
de radiofrecuencia mediante el empleo de un caté-
ter flexible con múltiples electrodos en espiral conti-
guos que permiten la creación de lesiones lineales
transmurales evitando el daño de estructuras adya-
centes. Cada grupo ha diseñado diversas líneas de
bloqueo que han perseguido el aislamiento de las
venas pulmonares y la compartimentalización de la
aurícula izquierda (fig. 9)143-148. La mayor parte de
estos se han llevado a cabo a nivel endocárdico en
pacientes sometidos a cirugía valvular mitral aunque
también se han obtenido buenos resultados con la
aplicación epicárdica, que se ha extendido a pa-
cientes sometidos a otros tipos de cirugía cardíaca,
principalmente de revascularización coronaria149, 150.
También se han utilizado microondas en lugar de ra-
diofrecuencia y se ha aplicado esta técnica emple-
ando cirugía mínimamente invasiva vídeo-asistida
usando una minitoracotomía151, 152.

La mayoría de las series ofrecen buenos resulta-
dos. El tiempo medio de procedimiento se situó en-

tre los 10 y 15 minutos y no se han descrito compli-
caciones relacionadas con el procedimiento de abla-
ción. Tampoco se ha demostrado eventos trombo-
embólicos 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
AI, con seguimientos medios en algunos casos su-
periores a un año. Además se ha demostrado la re-
cuperación de la función contráctil de las aurículas
en torno al 80% de los pacientes.

Los principales predictores de restauración del rit-
mo sinusal son el tamaño de aurícula izquierda y el
tiempo en FA. Hoy día la indicación principal de es-
ta cirugía sería en pacientes sometidos a cirugía car-
díaca que presenten FA crónica o paroxística fre-
cuente de más de 6 meses a un año de duración y
con tamaño de AI superior a 50 mm.

Las principales complicaciones son el desarrollo
de nuevas arritmias por reentrada, generalmente
por la existencia de líneas de bloqueo incompletas
que permiten el desarrollo de circuitos de reentra-
da, aunque se ha comunicado el tratamiento de es-
tos mediante ablación con catéter mediante acce-
so percutáneo153.

PREVENCIÓN DE LA FA MEDIANTE
ESTIMULACIÓN

Varios estudios han analizado el papel de la esti-
mulación auricular para prevenir recurrencias de FA,
bien mediante estimulación desde aurícula derecha
o desde más de un punto en la aurícula154.

Inicialmente, fueron trabajos retrospectivos los que
pusieron de manifiesto que la estimulación auricular
permanente podía afectar a la fisiopatología auricu-
lar y disminuir la incidencia de FA. Dichos trabajos
analizaron la incidencia de FA en pacientes a los que
se había implantado un marcapasos por presentar
enfermedad del nodo sinusal. En ellos, se comprobó
que los pacientes portadores de marcapasos auri-
cular o doble cámara tenían menos episodios arrít-
micos que aquellos tratados mediante estimulación
exclusivamente ventricular155-157. Los resultados de
estos estudios retrospectivos dieron pie al diseño
de varios estudios prospectivos con objeto de co-
rroborar los mismos.

Andersen y cols. estudiaron la eficacia de la esti-
mulación AAI 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 estimulación au-
ricular, frente a un 23% en pacientes con estimulación
ventricular, aunque esta diferencia no fue estadísti-
camente significativa (p = 0,12)158. A los 5,5 años
de seguimiento, la incidencia de cualquier tipo de

Figura 9.—Cirugía de la FA. A: esquema de la cirugía de Maze
III. B, C y D: esquemas de las líneas realizadas durante la abla-
ción con catéter mediante radiofrecuencia intraoperatoria por dis-
tintos grupos (B Melo y cols., C: Alfieri y cols., D: Pasic y cols.).
Línea continua: aplicaciones endocárdicas. Línea de puntos fi-
nos: aplicaciones epicárdicas. Línea de puntos gruesos: incisión
atriotomía o sutura. LAA: orejuela de AI; MV: válvula mitral; RPV:
venas pulmonares derechas y LPV: venas pulmonares izquierdas.
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FA en ambos grupos fue del 24 y 35% respectivamen-
te (p = 0,07). Además la diferencia fue más marcada
y estadísticamente significativa en cuanto a la inci-
dencia de FA crónica: 9% en el grupo de estimula-
ción AAI frente a 22% en el grupo VVI (p = 0,011)159.
El estudio PASE (Pacemaker Selection in Elderly Trial)
analizó la eficacia de la estimulación DDDR frente a
VVIR, demostrando una disminución en la incidencia
de FA mediante la estimulación bicameral en pacien-
tes con enfermedad del nodo sinusal (19 versus 28%,
p = 0,06), mientras que no existieron diferencias es-
tadísticamente significativas cuando la indicación fue
bloqueo AV (16 versus 11%, p = 0,26)160. El estudio
CTOPP (Canadian Trial of Physiologic Pacing) com-
paró la eficacia de la estimulación AAI o DDD frente
a la VVI en un total de 2.568 pacientes con enferme-
dad del nodo sinusal o bloqueo AV. Tras un segui-
miento medio de 3 años, la incidencia de FA fue me-
nor en el grupo con estimulación 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)161. Otro de los estudios prospectivos
a mayor escala, el Mode Selection Trial analizó las di-
ferencias entre la estimulación DDDR frente a VVIR en
pacientes con enfermedad del nodo sinusal. Este es-
tudio incluyó 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 estimulación
bicameral demostró una reducción significativa en la
probabilidad de desarrollo de un primer episodio de
FA (Hazard ratio 0,79; p = 0,008) y del riesgo a pro-
gresión a FA crónica162.

Los beneficios de la estimulación auricular sobre la
ventricular podrían estar en relación con una mejoría
de la función eléctrica y mecánica de la aurícula. Así
la estimulación previene la aparición de pausas sig-
nificativas y por consiguiente reduce el riesgo de FA
asociada a la bradicardia y al aumento del tono va-
gal. Además la estimulación auricular puede suprimir
extrasístoles auriculares que pueden precipitar la FA.
Por otra parte, la estimulación auricular permite una
contracción coordinada de aurículas y ventrículos,
con la consiguiente reducción de la presión 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 estimulación auricular puede estar
en relación con el efecto deletéreo de la estimulación
ventrícular. Así por ejemplo, en pacientes con con-
ducción ventriculoatrial, la activación retrógrada de la
aurícula puede favorecer el desarrollo de FA.

Debido a todas estas evidencias científicas, ac-
tualmente está indicada la implantación de un mar-
capasos auricular o bicameral a los pacientes con
enfermedad del nodo sinusal e indicación de mar-

capasos. No se ha demostrado la utilidad de la esti-
mulación auricular como profilaxis de la FA paroxís-
tica en pacientes sin indicación convencional de es-
timulación y serían necesarios estudios aleatorios y
prospectivos que comparasen la estimulación auri-
cular con la ausencia de estimulación para demos-
trar que la estimulación auricular tiene realmente un
efecto beneficioso en la prevención de FA163.

En el tejido auricular enfermo, la conducción eléc-
trica es más lenta y menos uniforme, originando una
despolarización 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.
Basándose en este hecho, diversos investigadores
han estudiaron el efecto de la estimulación en dis-
tintos lugares de la aurícula o de forma simultánea
en dos puntos para conseguir una activación auri-
cular más sincrónica y supuestamente una menor in-
cidencia FA. La estimulación en el septo interauricu-
lar, en el haz de Bachmann o en el ostium del seno
coronario, permite la activación simultánea de am-
bas aurículas, lo que se pone de manifiesto por una
onda P más estrecha164-166. Estudios con pequeño
tamaño de muestra han demostrado, que en pa-
cientes con FA paroxística que requieren un marca-
pasos, la colocación del electrodo auricular en el haz
de Bachmann o en el septo interauricular consigue
una menor incidencia de FA paroxística y crónica
que en aquellos en los que el electrodo se coloca en
la orejuela de aurícula derecha167, 168.

Otros autores, han empleado la estimulación si-
multánea de dos lugares de la aurícula para conse-
guir la resincronización. La configuración más utili-
zada consiste en colocar un electrodo en la orejuela
de aurícula derecha y otra en el seno coronario.
Estudios realizados en el laboratorio de electrofisio-
logía han demostrado que la estimulación biauri-
cular reduce la inducibilidad de inducción de FA.
También se ha demostrado una reducción significa-
tiva en la incidencia de FA en el postoperatorio de
pacientes sometidos a cirugía cardíaca169-171. Otros
estudios han analizado el posible beneficio en pa-
cientes con FA y prolongación de la onda P. Leclerq
y cols. demostraron que en estos pacientes, la esti-
mulación biauricular disminuyó la tasa de progresión
a FA persistente172. Delfaut y cols., en un estudio que
incluyó 30 pacientes con bradicardia y FA refracta-
ria a fármacos, comprobaron que la estimulación
biauricular consiguió una reducción significativa de
las recurrencias de FA (11 versus 38%, p = 0,02)173.
Saksena y cols., en un estudio de diseño cruzado en
118 pacientes con FA, observaron que la estimula-
ción biauricular mantenida en aurícula derecha com-
binada con tratamiento antiarrítmico conseguía una
reducción en la incidencia de FA en comparación
con la estimulación de soporte (DDI o VVI, Hazard
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Ratio 0,638, p = 0,01) y la estimulación continua en
un solo lugar de AD (HR 0,669; p = 0,06)174.

No obstante el uso de estimulación biauricular pa-
ra prevenir la FA presenta diversas limitaciones. En
primer lugar, la eficacia a largo plazo de este modo
de estimulación en la prevención de FA no ha sido
validada. En segundo lugar, la colocación de un se-
gundo electrodo auricular conlleva una mayor difi-
cultad técnica así como un mayor riesgo de disloca-
ción de electrodos. Además, 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-
tación 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 podría ser de utilidad, espe-
cialmente en pacientes con un retraso en la con-
ducción interauricular.

Sobreestimulación auricular

La estimulación auricular, por encima de la fre-
cuencia basal del paciente, además de influir en el
patrón de despolarización auricular, puede suprimir
extrasístoles auriculares, que con frecuencia prece-
den a los episodios de FA175. Ambos efectos pueden
reducir la incidencia de FA.

Varios estudios prospectivos han demostrado que
una estimulación auricular rápida consigue reducir el
número de episodios de FA. Garrigue y cols., en un
pequeño ensayo, demostraron que la estimulación
auricular, 10 latidos por minuto por encima de la fre-
cuencia cardíaca media del paciente redujo signifi-
cativamente la FA y eliminó la aparición de la misma
en 14 de 22 pacientes a lo largo de un seguimiento
de un mes176. Defaye y cols., también observaron el
mismo resultado177. En cambio otros estudios no han
demostrado dicha utilidad probablemente debido a
que no existía un mayor predominio de latidos esti-
mulados que de latidos propios178.

Se han desarrollado en los últimos años algoritmos
complejos para intentar aumentar la eficacia de la
estimulación auricular, sin necesidad de frecuencias
de estimulación demasiado altas. Estos se basan en
una monitorización continua de la actividad auricular
propia del paciente y el uso de una frecuencia de es-
timulación ligeramente más rápida que la sinusal o
que la actividad ectópica auricular. Estos algoritmos
pretenden no solo conseguir un mayor grado de es-
timulación auricular, sino también reducir el cambio
brusco de frecuencia que se produce con los extra-
sístoles auriculares. Varios estudios han demostrado
una reducción de la incidencia de FA, con estos al-

goritmos en pacientes con indicación de marcapa-
sos y FA179, 180. Actualmente están en curso estudios
clínicos para analizar la eficacia de la sobreestimu-
lación auricular en pacientes que no tienen criterios
clásicos de indicación de marcapasos.
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