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Fibrilacién auricular:
mas vale prevenir que tratar
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Resumen

Lafibrilacion auricular esla arritmia cardiaca sostenida mas frecuente. Afecta a 0,6% de la
poblacion, y a 6% y 8% de los sujetos mayores de 60 y 80 afios, respectivamente. Los pacientes
con fibrilacion atrial tienen una morbilidad cinco veces mayor y el doble de mortalidad.

En esta revision analizamos la remodelacion auricular eléctrica y anatomica. También
discutimos sobre los factores de riesgo mas relevantes para desarrollar fibrilacion atrial. La
edad es el mas importante, seguida por la disfuncién diastdlica, provocada en la gran
mayoria por la hipertension arterial. El tratamiento agresivo de la hipertensién puede
invertir los cambios estructurales provocados por la hipertensién en el corazon y retardar o
prevenir la ocurrencia de la fibrilacion atrial. Se describe el efecto de farmacos no
antiarritmicos y antiarritmicos. Finalmente enfocamos aspectos de la prevencién primaria 'y
secundaria.

La fibrilacién auricular no es una entidad homogeénea, varios par&metros afectan su origen,
perpetuacion y terminacion. En algunos pacientes nuestro objetivo es modesto, reducir la
frecuencia, duracién y severidad de los episodios. Pero en otros se puede prevenir en forma
definitiva.
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Introduccién

Lafibrilacion auricular es la arritmia cardiaca sostenida
masfrecuente. Afectaa0,6% delapoblacion,y a6%y 8%
de los sujetos mayores de 60 y 80 afios, respectivamen-
tel12, |_os pacientes con fibrilacion auricular tienen una
morbilidad cinco veces mayor (incluyendo cardiomiopatia
dilatadaeinsuficienciacardiacacongestiva) y € doblede
mortalidad que los que tienen ritmo sinusal 011314, En
pacientes derivados para €l tratamiento de insuficiencia
cardiaca, la incidencia de fibrilacién atrial es de 5% a
100/0(13,14)_

En un estudio publicado en Estados Unidos en € afio
2002, se estimaque lafibrilacion atrial aumentaréd de 2,3
millonesdeindividuosa5,6 millonesen € afio 2050°. En
nuestro paisy enlaregion carecemos de datos, pero como
demogréficamente pertenecemos a los paises estaciona
rios como Estados Unidos, Suizao Canad4, podemos es-
timar que hay aproximadamente 20.000 personas con fibri-
lacién atrial en Uruguay y probablemente se sumen 1.000
pacientes cada afio.

Laimportancia de esta entidad es evidente, sin men-
cionar sus efectos sobrelos costos en el sistemade salud.

Nuestro grupo realizé una blsgueda en la base de
datos PUBMED usando como palabraclave“arritmia’. En
el lapso de 14 afios (1980 a 1994), se publicaron 46.601
articulos, de estos, 5.686 (12%) incluian lafibrilacion auri-
cular. En los ultimos nueve afios (1995 a 2004), se han
publicado 34.936 trabajos sobre “arritmia’, de estos, la
fibrilacion atrial aparece en 10.821 articulos (31%), casi
300% méasqueen e periodo previo. En consecuencia, esta
nuevay abundanteinformacién sobrefibrilacién atrial nos
estimulé areadlizar estarevision.

¢Podemos hacer algo para prevenirla? En nuestra ex-
periencia, lafibrilacion auricular eslaarritmiaméasfrecuen-
te, en particular en pacientes adultos mayoresy en oca-
siones es de dificil manejo. Nuestro trabajo es unarevi-
sion de lainformacion rel acionada con laprevencion pri-
mariay secundariadelafibrilacién auricular.

No consideraremos la anticoagulacion en fibrilacion
auricular dado que excede los objetivos de este trabajo.

Analizaremoslaclasificacion, fisiopatologiay losfac-
tores de riesgo més importantes.

Clasificacion clinica de la fibrilacién auriculart>1

Lafibrilacion auricular tiene diversas presentaciones cli-
nicas, puede ocurrir en paroxismos breves, o persistir por
muchas horas, dias o0 incluso meses. Algunos pacientes
la notan inmediatamente y otros no, no percibiendo nin-
gun sintoma. Otros refieren disnea; particularmente, una
disminucién delatoleranciaa gercicio. Delos pacientes
confibrilacién atrial sintomatica, 18% tienen episodiosde
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fibrilacion atrial asintométicao silente?.

Estas caracteristicas hacen dificil distinguir entre €l
primer episodio detectado y su duracion, hecho funda-
mental paradelinear laestrategiaterapéutica.

Cuando € pacientetiene dos o mas episodios, lafibri-
lacion atrial se considerarecurrente.

Lafibrilacion auricular seclasificaen:

1. Paroxistica, si laarritmiaterminaespontaneamente,
en general, luego de un lapso variable; 70% convierte a
ritmo sinusal dentro delas 24 horas sin ningunainterven-
cion.

2. Persistente, si es sostenida, requiriendo de cardio-
version farmacol 6gica o el éctricaparaconvertir aritmo si-
nusal. Lafibrilacién atrial persistente también incluye ca-
sosdefibrilacion atrial delarga duracién (mas de un afio),
enlos cualeslacardioversion no estaindicada o no se ha
intentado, 1o que usualmente conduce afibrilacion atrial
permanente”1®, L afibrilacion atrial persistente puede ser
la primera presentacion de laarritmia o la culminacién de
episodiosrecurrentesdefibrilacion atrial paroxistica

3. Permanente, se considera permanente cuando es
refractariaa cardioversion el éctricao farmacol 6gicao en
aquellos casos de larga duracién (varios afios) y se deci-
denointentar lareversién aritmo sinusal.

A veces se utilizan otras expresiones paradefinir tipos
especificos defibrilacién auricular como: solitaria, focal,
vagal y adrenérgica. Lasdos primeraslasdefinimosacon-
tinuaciony las otras dos, més adelante, en relacion con €
sistema nervioso autbnomo.

El término fibrilacién atrial solitaria (“lone atrial
fibrillation™) se aplicaapacientes menoresde 60 afios, Sin
evidencias clinicas o ecocardiogréficas de enfermedad
cardiopulmonar. Su prondstico es benigno enrelacién con
tromboembolismoy mortalidad. Pero conformepasaé tiem-
po, su “benignidad” puede cambiar debido al desarrollo
de cambios estructural es auriculares®®2Y.

Fibrilacion auricular “focal” . Es una definicién
electrofisoldgica: cuando nace en un foco aislado, que
funcionacomo € gatillo paralafibrilacion atrial. General -
mente localizado en laauriculaizquierdadentro o cercano
auna de las venas pulmonares®?24,

Fisiopatologia auricular
Remodelacionauricular

L os pacientes que desarrollan fibrilacion atrial presentan
aguntipo deremodelacién auricular. Laremodelacion tie-
ne dos componentes: eléctrico y anatomico’?32, Lare-
modelacion el éctricaen lafibrilacién atrial paroxisticase
caracterizapor lapresenciade electrogramas atrial esanor-
males, y una onda P de mayor duracién (mayor de 100
ms)®3. El periodo refractario auricular se acortaluego de
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un episodio prolongado de fibrilacidn auricular, favore-
ciendo que nuevos episodios se hagan més persistentes
0 que duren més tiempo®®. Todas estas anormalidades
pueden ser larespuestadel miocardio atrial aciertas con-
diciones de trabajot"1826-32),

El concepto de remodel aci6n anatdmica esta relacio-
nado con la estructura auricular. Ambas auriculas estén
compuestas por miocitosy unamatriz extracel ular protei-
cacon variostipos de colageno. Labiopsiade laorgjuela
atrial izquierda en pacientes sometidos acirugia cardiaca
hamostrado nidosde amiloidosisatrial®. Del total delas
biopsias, 16% tenian una sustanciaamiloide con inmuno-
rreactividad parael péptido natriurético auricular. Larela-
cion entre la presencia de amiloidosis y fibrilacion atrial
fue estadisticamente significativa. Laprogresiony lascon-
secuencias delaamiloidosis atrial aislada son influencia-
das particularmente por las valvulopatias, que incremen-
tan lasintesisy produccion del péptido natriurético auri-
cular. Lacantidad de coldgeno es mayor en pacientes con
fibrilacion atrial (més que en sujetos con ritmo sinusal),
tanto paroxistica como permanente,

Medladores neurohonmonales

Los péptidos natriuréticos estén relacionados con € ba-
lance de agua, sodio y homeostasis cardiovascular. El
péptido natriurético auricular (ANP) esproducidoy libe-
rado por miocitos atriales en respuesta a la distension o
sobrecargaauricular. El ANPY el péptido natriuréticotipo
B (BNP) seliberan alacirculacion en respuestaal aumen-
todelapresiondellenadoy por el estiramiento delapared
atrial y ventricular respectivamente. En consecuencia, el
nivel plasmético de ANP es considerado un marcador de
sobrecargaatrial. El ANP posee potentes efectos: natriu-
resis, vasodilatacion, inhibicién del g erenina-angiotensi-
na-aldosteronay del sistemasimpatico. Reducelaprecarga
al aumentar laexcrecidn deagua, sodioy movilizar plasma
del espacio intravascular al extravascular®+%9),

Se han detectado nivelesplasmaticos elevadosde ANP
enfibrilaciénatrial permanente provocados por lapérdida
delacontraccién atrial y larespuestaventricular anormal,
gue conducen a sobrecarga de volumen y estiramiento
atrial. Tal aumento en la secrecion de ANP se puederela-
cionar con el sistema nervioso simpatico asi como con el
sistemna renina-angi otensina-aldosterona. Las concentra-
ciones plasméticas de ANP en pacientes con fibrilacidn
atrial se reducen sensiblemente después de una cardio-
version exitosa®+%o.

Todas estas observaciones apuntan a que la determi-
nacion de los niveles plasméticos de ANP podria ser va-
liosa para predecir quién esta en riesgo para desarrollar
fibrilacion atrial o paracomplementar lavaoracion del tre-
tamiento.
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L as propiedades el ectrofisiol 6gicas de las célul as auricu-
lares son moduladas por influencias vagalesy simpéticas
(duracion del potencial de accion, periodo refractario y
velocidad de conduccién). El sistema parasimpético pue-
defavorecer laaparicion dearritmias, por gjemplo, losfe-
némenos de macro reentrada, mientras que e simpatico
favorece el automatismo anormal y laactividad gatillada.

Lafibrilacion auricular vagal es unaentidad poco co-
mUn. Se observamés en hombresjdovenes sin enfermedad
cardiaca detectable. Los pacientes refieren pal pitaciones
nocturnas, que comienzan con actividad ectopica auricu-
lar frecuente, que terminaen fibrilacion auricular durante
lanoche, desapareciendo con el despertar (paroxistica)®.

La fibrilacién atrial mediada por el simpético o
adrenérgica estambién de raraobservaciony se desenca
denadurante el esfuerzo, en general en pacientes con en-
fermedad cardiaca o pulmonar.

Cuando se considere e tratamiento, € rol de lasin-
fluencias autondmicas debe ser tenido en cuenta. Los beta
bloqueantes y el digital pueden ser beneficiosos o
del etéreos dependiendo del mecanismo causal®.

Factores de riesgo para desarrollar fibrilacién
auricular

1. Edad

Laedad esd factor deriesgo masimportantey obviamen-
te no corregible. En todas las revisiones es mencionado
como el elemento méasimportante paradesarrollar fibrila
cion atrial. El envejecimiento alteralas propiedadesdela
auricula. A nivel celular, se observaacortamiento del po-
tencial de accién, que se podriaexplicar por cambiosenla
regulacion de la corriente activada de calcio durante la
fase mesetadel potencia de accidn. Los cambios el éctri-
cos que ocurren con la edad pueden estar asociados con
modificacionestisularesy celulares, incluyenfibrosis, dis-
trofia miocitica, miolisis, des-diferenciacién, apoptosis,
hipertrofia celular y desorganizacion de las uniones tipo
gap(26,27)_

2. Disfuncion diastolica e hipertension arterial

Ladisfuncién diastolicafavorece el desarrollo defibrila-
cion atrial. Ladisfuncion diastolicaes consecuenciadela
hipertensién arterial (HTA) o de otras enfermedades; pero
sin duda, laHTA eslamés importante y prevenible. En
sujetos hipertensos con ritmo sinusal y sin ninguna otra
condicion predisponente, € riesgo defibrilacion atrial esta
directamente relacionado con lamasaventricular izquier-
da. El tamafio atrial izquierdo, en cambio, predispone a
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quelafibrilacion atrial sevuelvapermanente. Lahiperten-
sién generahipertrofiaventricular izquierda, provocando
un llenado ventricular anormal, dilatacién auricular izquier-
day retardo en la velocidad de conduccién atrial. Estos
cambios en laestructuray fisiologia cardiacas favorecen
el desarrollo defibrilacion atrial y aumentan €l riesgo de
complicaciones tromboembdlicas®%.

El tratamiento agresivo de la hipertension puede in-
vertir los cambios estructuralesen el corazény retardar o
prevenir laocurrenciadelafibrilacion atrial. Recientemen-
te, dos trabajos muestran la relacién entre la fibrilacion
atrial y lahipertension, tanto como factor de riesgo como
de los beneficios del control de la presién arterial para
controlar lafibrilacion atrial €79,

3. Sustratos electrofisiologicos especificos™>¥

Hay otrasarritmias que predisponen alafibrilacién atrial .

Algunas tienen tratamientos especificos.

= Fibrilaciénauricular focal — ablacion del foco.

= Futter auricular tipico — ablacion del istmo cavo-
tricuspideo.

= Enfermedad del n6édulo sinusal con insuficienciacro-
notropicaduranteel gercicio — implante de marcapa
sos con estimulacién auricul ar.

= Trastornosdelaconduccionintraauricular — implan-
te de marcapasos con estimulacion auricul ar.

= Otras arritmias por reentrada (sobre todo sindromes
de preexcitacion) que pueden degenerar en fibrilacién
auricular — ablacion delaviaaccesoria.
En estos casos € tratamiento de cada una de estas

entidades tendria un efecto curativo sobre la fibrilacién

arid.

4. Otras causas: fibrilacion atrial secundaria®

Aqui laarritmiano esel problemaprimario. El tratamiento
de la condicidn subyacente, concomitantemente con el
manejo delafibrilacion atria, usualmenteresultaen termi-
nacion sin recurrencias o en unadisminucién significati-
va de las mismas. Una enumeracion de las causas més
frecuentes defibrilacion atrial secundaria comprende: a)
empuje agudo de enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica; b) tirotoxicosis con compromiso cardiaco; ¢) crisis
hipertensiva; d) cardiopatiaa cohdlica; €) intoxicacion al-
cohdlica; f) episodios de insuficiencia cardiaca; g) poso-
peratorio de cirugiacardiaca; h) esofagitis-gastritis, reflu-
jo gastroesofégico®49; i) posdidlisis; j) posvomitos-
49; k) asociada a uso de agentes inotrépicos y vasopre-
sores.

En esta parte del trabajo analizaremos estudios rela-
cionados con €l efecto de medicamentos y suplementos
alimenticios sobrelafibrilacion auricular. Posteriormente
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trataremos de sugerir medidas para prevencién primariay
secundaria. Los antiarritmicos se recomiendan solamente
en prevencion secundaria. Por dltimo discutiremos nue-
vosaspectosdel tratamiento no farmacol gico delafibri-
lacién auricular en prevencidn secundaria.

Efectos de medicamentos no antiarritrmicos

Hay medicamentos que pueden tener efectos beneficio-
sos sobre esta arritmia, sin poseer propiedades antiarrit-
micas directas. Sin embargo, lainformacién que se desa-
rrolla a continuacion no cuenta alin con evidencia sufi-
ciente como pararecomendarlaen lapréacticadiaria

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina

El enaapril parece disminuir laincidencia de fibrilacion
atrial en pacientes con disfuncién ventricular izquierda
En un andlisis retrospectivo del estudio SOLVD (pacien-
tes con insuficiencia cardiaca, que recibieron enalapril y
placebo), se observd que solamente 5,4% del grupo de
enalapril desarrollé fibrilacion atrial contra24% del grupo
placebo®9,

Laremodelacién auricular anatémica parece tener un
componente dependiente de angiotensina Il y otro inde-
pendiente. El hallazgo de unacorrelacion inversaentrela
presenciade amiloidosisy fibrosis intersticial explicaria
por qué no todos |os pacientes se benefician del uso de
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECAS) dado que reducen lafibrosisintersticial pero no
la amiloidosis®. Los IECAS parecen disminuir parcial-
mente la apoptosis, evitando parte de la remodelacion
auricular, pero no han demostrado evitar el desarrollo de
mayor fibrosisen lafibrilacion auricular permanente™.

Bloqueadores de los receptores de angiotensina

L osbloqueadores delosreceptores de angiotensina (ARA
I1) también parecen prevenir la remodel acion estructural
auricular disminuyendo lacantidad defibrosisintersticial.
Tienen efecto sobre la remodel acidn el éctrica acortando
e tiempo de conduccidon entre la orejuela derecha 'y la
auricula derecha bagja. En un estudio de pacientes con
fibrilacion atrial persistente sometidosacardioversion eléc-
trica se traté a un grupo con amiodarona y a otro con
amiodaronamésirbesartén. El punto final erael manteni-
miento del ritmo sinusal. Luego de dos meses de segui-
miento el grupo tratado con irbesartdn tenia menos pa-
cientesconfibrilacion atrial recurrente®?.

Estatinas
Algunos trabajos recientes sugieren que las estatinas
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podrian tener un efecto protector o preventivo en fibrila-
cion auricular. En pacientes con enfermedad coronaria, la
incidencia de fibrilacién auricular es menor que en quie-
nes no reciben estatinas®. El mecanismo es desconoci-
do, pero parece ser independiente de la reduccion de los
niveles de colesterol. En otro trabgjo, €l uso de estatinas
se asoci6 con unadisminucion significativa del riesgo de
recurrencia de arritmia luego de cardioversion eléctrica
exitosa®. También se ha descripto que la atorvastatina
evitael mantenimiento defibrilacion auricular en modelos
animales de pericarditis®*®. Sin embargo, podriano ser
un efecto de todas las estatinas como grupo. En un estu-
dio multicéntrico randomizado controlado, lapravastatina
no redujo lasrecurrencias defibrilacion auricular luego de
cardioversion el éctrica®.

Magnesio

La hipomagnesemia se encuentra con frecuencia en pa-
cientes que reciben diuréticos. El magnesio juega un pa
pel importante en la homeostasis del potasio. Posee pro-
piedades fisiol gicas que podrian explicar su efecto antia-
rritmico, como lareduccién del tono coronarioy lainhibi-
cion de laliberacion de catecolaminas®®%®), El magnesio
también suprime arritmias ventriculares provocadas por
actividad autométi ca exagerada o gatillada®.

Se han encontrado nivel es bajos de magnesio en 24%
de los hipertensos y 25% de los diabéticos y también en
alcoholistas®. El déficit de magnesio puede prolongar €l
intervalo PRy € intervalo QT, provocar extrasistoles auri-
culares, taquicardia y fibrilacién auricular, extrasistoles
ventriculares, fibrilacion ventricular y torsades de
pointes®. La hipomagnesemia esta asociada frecuente-
mente con hipopotasemia. En pacientescon fallacardiaca
y arritmiasventriculares, se hadetectado hipomagnesemia
y pérdida excesivade magnesio.

En consecuencia, 10s suplementos de magnesio pare-
cen estar indicados en portadores de insuficiencia cardia-
caque reciben diuréticos, particularmente si son diabéti-
Cos e hipertensos.

En un estudio reciente de pacientes con fibrilacion
auricular persistente, el tratamiento oral con magnesio o
asociado a sotalol no tuvo influencia en la tasa de recu-
rrencias luego de la cardioversién el ectiva®.

Espironolactona

La adosterona parece favorecer el desarrollo defibrosis
cardiaca y vascular®®™). Dosis altas de espironolactona
reducen lapresién arterial y lafibrosis cardiaca, pero do-
sisbgjasdisminuyen solamentelafibrosis. Laaldosterona
es uno de los mediadores de la lesion microangiopética
inducida por angiotensina, generando fibrosisy necrosis
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en el corazon y rifion. El tratamiento crénico con espiro-
nolactona previene lafibrosis adrtica, ademas disminuye
€l contenido de col &geno adrtico y de elastinaen model os
animales de hipertension(™. Laespironol actonadisminu-
yelosnivelesdel péptido P11 NP, marcador del pro cola-
geno queindicael grado de recambio vascular de colége-
no. El andlisis de un subgrupo del estudio RALES revel 6
unadisminucién significativadelosnivelesde P11 NPen
los tratados con dosis bajas de espironolactona™.

En model os animal es, dietas con alto contenido de sal
generan hipertrofia, fibrosis cardiaca, y aumentan lacon-
centracion de aldosteronacardiaca. El uso de espironolac-
tonaevitd ladilatacion ventricular izquierda, asi como la
disminucion del colageno biventricular, lafibrosisinters-
ticial y perivascular(™,

PUA

L os &cidos grasos omega-3 optimizan la funcién endote-
lial, estabilizan las membranas celulares, inhiben laagre-
gacion plaquetaria, y suprimen laproliferacién delascéu-
las musculares lisas™. Estos compuestos son inhibido-
res potentes de los canales de sodio voltaje-activados.
Otro probable efecto antiarritmico estariarelacionado con
la capacidad para prevenir la sobrecarga intracelular de
calcio, yaseamanteniendo laactividad delos cana esdel
calcio tipo L, asi como & aumento de la actividad de la
ATPasa cardiaca microsomal®. Otros mecanismos por
|os que probablemente tienen propiedades antiarritmicas

son secundarios a su incorporacion ala membrana celu-
| ar(78—86)_

Clonazepam

En un estudio reciente, la administracién de clonazepam
en 50 pacientes con fibrilacion auricular paroxistica de-
mostré que los episodios de fibrilacion auricular fueron
menos frecuentes y de menor duracién. Incluso en algu-
nos sujetos los episodios desaparecieron por e tiempo
que dur6 el estudio®.

Inhibidores de la bomba de protones

En este interesante estudio se analizaron pacientes con
esofagitis por reflujo. De 89 pacientes, 18 (6 mujeres, 39-69
anos) tenian historia de fibrilacion auricular paroxistica.
Despuésdeiniciadalaterapiacon inhibidores delabom-
ba de protones, se observé la disminucion de sintomas
relacionados con lafibrilacion auricular en 14 de 18 pa-
cientes (78%). L os farmacos antiarritmicos se continua-
ron sdlo en cinco pacientes. L os autores concluyeron que
en sujetos con fibrilacion auricul ar paroxisticasolitaria, el
reflujo gastro-esofagico se debe investigar como meca-
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nismo potencial. Laterapia con inhibidores de la bomba
de protones no s6lo reduce sintomas rel acionados con el
reflujo gastro-esofégico, sino que también parece dismi-
nuir lossintomas provocados por lafibrilacion auricul ar®49,

¢Coémo prevenir la fibrilacién auricular?

Laprevencién delafibrilacién auricular persiguetres ob-

jetivos:

— Disminuir la cantidad de sujetos con fibrilacion auri-
cular (prevencion primaria).

— Reducir lafrecuencia, duraciony severidad delosepi-
sodios o suprimir definitivamente la misma (preven-
Cion secundaria).

Prevencion primaria

Ladisminucién del riesgo cardiovascular absoluto esfun-
damental paradisminuir laincidenciadelafibrilacion auri-
cular. Si bien no disponemos aln de medicamentos que
eviten directamente la remodel acion auricular, en hiper-
tensos con aumento de la masa ventricular izquierda se
deberia observar un beneficio luego de un tratamiento
agresivo queincluya lECAso ARA 11, asociados a beta-
bloqueantes y espironolactona.

L os betablogueantes estan asociados a una disminu-
cion significativadelaincidenciadefibrilacion auricul ar.
Desde hace décadas se utilizan en enfermedades que ha-
bitualmente se complican con fibrilacién auricul ar®&),

En pacientes con enfermedad del nddulo sinusal, o
alteracionesdelaconduccionintra-atrial, i tienenindica
cion de marcapasos, la estimulacion auricular pareceria
tener un efecto protector parael desarrollo de fibrilacién
auricular, en particular la estimulacion del séptum inter-
atrial bajo®0on.

En pacientes portadores de hipertension arterial y fibrila-
cion auricular nos enfrentamos a cambios estructurales
atriales evidentes o no, pero potencialmente reversibles.
Su tratamiento es complejo, pero el control estricto de la
presién arterial tanto con beta-bloqueantes, IECAS o
ARAIllIseincluso espironolactona puede ser eficaz. El tiem-
po es critico, y en algunos casos un apropiado control de
la presion arterial basta para disminuir los episodios de
fibrilacion auricular tanto en duracion como en frecuen-
cia. En otros casos, se debera considerar el uso de antia-
rritmicos.

Antiarritrmicos (tabla 1)

El objetivo del tratamiento antiarritmico esrelativamente
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modesto, esencialmente reducir lafrecuencia, duraciony

severidad de | os episodios defibrilacion auricular, permi-

tiendo mejorar la calidad de vida. Un farmaco no es més
efectivo que otro sino que es més apropiado. También
debemosasegurarnos que el pacientetomelamedicacion,
con especia cuidado en minimizar los riesgos del trata-
miento®?.

Laterapiaantiarritmicase debe considerar para:

1 Lograrlacardioversion (losagentes masefectivosson
el ibutilide o farmacosclase | C enfibrilacién auricular
dereciente comienzo).

2. Prevenir recurrencias tempranas luego de cardiover-
sién.

3. Mantener e ritmo sinusal duranteterapiaalargo plazo
(agentesclaselll).

4. Facilitar la conversion de fibrilacion aflutter, siendo
éste pasible de terminacion con estimulacion antita
quicardia 0 métodos ablativos. En algunos pacientes,
losantiarritmicos pueden“ organizar” lafibrilacion au-
ricular y desarrollar flutter auricular tipico. En estos
casos, €l tratamiento de eleccion, en nuestra opinion,
eslaablacion del istmo cavotricuspideo, eliminando el
flutter, y logrando disminuir lafrecuenciay duracion
delosepisodiosdefibrilacion auricular.

L aseleccidn defarmacos antiarritmicos debe ser guia
daconsiderando tanto la eficaciacomo laseguridad, pero
probablemente esta Gltima es mas importante. Varios au-
tores sugieren comenzar algunos antiarritmicos con €
paciente internado®?% (tabla 2). Cuando sea posible, los
férmacos con mayor potencial toxico oriesgo pro arritmico
deben ser evitados. En corazones estructuralmente sa-
nos, los farmacos clase IC son menos pro arritmicos. En
corazones hipertréficos, €l riesgo de torsade de pointes
con agentes clase I11/IA es dto, mientras que si hay is-
guemia o condiciones con contacto celular alterado, sea
funcional (isquemia) o anatémico (fibrosis, infiltracion,
etcétera), el riesgo pro arritmico con farmacos clase |
(fibrilacién/flutter ventricular sostenido) esimportante.
En estas circunstancias los f&rmacos clase | deben ser
evitados®.

Al seleccionar un antiarritmico debemos considerar
cuatro grupos de pacientes?241:49.92-97);

1 Pecientes sin enfermedad cardiaca estructural. En es-
tosno existe contraindicacién parael uso deférmacos
antiarritmicos. Los farmacos de tipo 1C son los agen-
tes de primera linea y pueden ser usados por la bagja
probabilidad de pro arritmiay efectos colaterales?.
Los representantes del grupo IC son laflecainiday la
propafenona. Ambos farmacos bloguean os canales
de sodio, en particular la pendienteinicial del poten-
cial de accion, disminuyendo su tasa de incremento
(Vmax, fase 0). Tienen poco efecto sobre laduracion
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Tabla 1. Clasificacién de antiarritmicos de Vaughan-Williams

Farmacos

Clase I: bloqueadores de los canales de sodio

Clase IA: efecto modesto en el canal de sodio. Prolongacién de la Quinidina, Procainamida*
duracion del potencial de accion

Clase IB: efecto menos potente en el canal de sodio. Duracién del Lidocaina, Mexiletina
potencial de accién sin cambio o acortamiento. No tienen efecto en

las auriculas

Clase IC: efecto potente en el canal de sodio. Efecto ligero o sin efec-
to en la duracién del potencial de accién

Flecainida, Propafenona

Clase II: betabloqueantes Atenolol, Carvedilol, Propanolol,

Metoprolol, Bisoprolol, Nadolol

Amiodarona, Sotalol, Azemilida*,
Dofetilida*, Ibutilida*

Clase lll: prolongan laduracién del potencial de accion (bloqueado-
res los canales de potasio)

Clase IV: calcio-antagonistas Verapamil, Diltiazem

Los agentes de la clase | tienen diferentes propiedades, se subdividen en IA, IB, IC. Los IA prolongan el potencial de accion,
los IB tienen un efecto minimo en la repolarizacién y los IC no ejercen efectos significativos en la repolarizacion. Los IC son
los que mas afectan la fase 0 del potencial de accidon, comparados con el débil efecto de los IB y el moderado efecto de la
clase IA.

Los agentes clase |l inhiben los adrenorreceptores (betabloqueantes).

Los agentes clase Il blogquean los canales de salida de potasio o facilitan la entrada lenta de sodio. Asi, la repolarizacion se
alarga a través de la prolongacion de la duracion del potencial de accion. Los farmacos clase Ill puros no cambian la velocidad
de conduccion.

Los farmacos clase IV bloguean el canal lento de calcio, deprimiendo los tejidos que dependen primariamente de estas
corrientes que incluyen al nodo sinusal y auriculo-ventricular.

Esta clasificacién tiene limitaciones, no toma en cuenta que algunos farmacos tienen efectos electrofisiologicos diversos; por
ejemplo, el sotalol tiene efecto en el canal de potasio y en la corriente rectificadora retardada, pero ademas posee efecto
betabloqueante. Ambos son importantes y pueden disociarse dependiendo de la dosis. A dosis bajas tiene un efecto
betabloqueante y a dosis altas, efecto clase llI.

Otro ejemplo es la amiodarona, este farmaco complejo tiene efectos de los cuatro grupos, y todos son importantes.

La clasificacion tampoco toma en cuenta los metabolitos con acciones electrofisiolégicas diferentes. Por ejemplo, la procai-
namida tiene efecto clase | mientras que su metabolito mas importante, la N-acetilprocainamida tiene efecto clase IlI.

* No disponibles en Uruguay a la fecha.

del potencial de accion, y sus efectos son mayores en
el ventriculo que en lasauriculas. Ejercen pobre efecto
sobre el tiempo de conducciény los periodos refracta
riosatriales. Son més efectivos parafibrilacién auricu-
lar que paraflutter auricular, en el caso del flutter seha
descripto que estos farmacos pueden enlentecer €l cir-
cuito del mismoyy desarrollar conduccién 1:1 con una
frecuencia ventricular superior a la previa. Muchos
expertos recomiendan €l uso defarmacos |C asociado
aotros farmacos con efecto bloqueador sobre el nodo
AV®_ | a propafenona tiene algunas caracteristicas
particulares. En 90% de los pacientes el farmaco es
répido y extensivamente metabolizado con una vida
media de eliminacién de dos a diez horas. En 10% de
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los pacientes (y en aquellos que reciban quinidinaaso-
ciada), e tiempo medio dediminacion oscilaentre 10y
32 horas, son metabolizadores|entos. Lapropafenona
no deberia administrarse a pacientes con historia de
asmao enfermedad pulmonar obstructiva severadado
gue posee propiedades betabloqueadoras. La flecai-
nida tiene un metabolismo més simple y con menos
efectos colaterales. En ambosfarmacos serecomienda
realizar electrocardiogramas seriados (en |os primeros
diasy semanas) paramedir el efecto sobreladuracién
del intervalo PRy QRS, que habitualmenteno seincre-
mentan mas de 15% con respecto a basal. Si se obser-
van incrementos superiores es recomendabl e suspen-
der el farmaco(®2%),
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Tabla 2. Consideraciones para el inicio del tratamiento con farmacos antiarritmicos

Se recomienda inicio de terapia antiarritmica en
forma ambulatoria solamente para pacientes con:

Se recomienda inicio de terapia antiarritmica
intrahospitalaria para pacientes con:

Ausencia de ECE

Tratamiento concomitante con agentes IC y farmacos
con efecto sobre el nodo AV

Indicacion de amiodarona

Indicacion de sotalol (QT normal, sin FA 'y sin
sospecha de ENS)

Criterios para descartar ECE:

Historia clinica sin antecedentes
Examen fisico cardiovascular normal

Funcién ventricular izquierda normal en el ecocardiograma

ECG dentro de limites normales
Prueba ergométrica normal

ECE con:

1. ENS o disfuncién nodo AV o trastorno de la
conduccion ventricular

2. Indicacion de quinidina (riesgo de torsade de
pointes)

3. Indicacion de agentes clase IA o clase I,
con QTc 440 ms en mujeres y 460 ms en hombres.

4. FA o flutter atrial debido a posible efecto
pro arritmico al convertir a ritmo sinusal

5. Uso asociado de diuréticos y niveles de potasio
menor a 4 mEq/L

6. Que requieren anticoagulacién aguda.

7. Historia de interacciones con otros farmacos
(ejemplo: eritromicina)

8. Tratamiento con farmacos clase Ill en pacientes con
metabolismo o excrecion alterados.

ECE: enfermedad cardiaca estructural; ENS: enfermedad del nédulo sinusal; FA: fibrilacién auricular; ms: milisegundos;

QTc: intervalo QT corregido

2. Pacientes con hipertrofia ventricular izquierda sin
elementos de isguemia o trastornos de la conduccién
intraventricular. El tratamiento essimilar a delospacien-
tessin enfermedad cardiacaestructural. L os pacientescon
hipertrofia ventricular izquierda tienen un riesgo mayor
para desarrollar torsade de pointes®%), En consecuen-
cia, unfarmaco queno prolongue el intervalo QT interva
lo es preferible como terapia de primeralinea, si no hay
hipertrofia severa(grosor del tabique o delapared poste-
rior mayor oigual al4 mm), lapropafenonay laflecainida
son elecciones razonables™™. Si un paciente desarrolla
pro arritmia con un farmaco, no implicael mismotipo de
respuesta con otros. La amiodarona se convierte en pri-
meraopcion s hay hipertrofiaventricular izquierdasevera
(més de 14 mm de espesor delas paredes ventriculares). El
Canadian Tria of Atria Fibrillation (CTAF) comparé
amiodarona, propafenonay sotalol enfibrilaciénauricular
de reciente comienzo para prevenir la primera recurren-
cid®, Laamiodarona fue superior alos otros dos agen-
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tes, pero debe tenerse en cuenta que la amiodarona se
discontinud en 18% de los pacientes debido a eventos
adversos sintoméaticos®.

3. Pacientes con cardiopatia isquémica. El estudio
CAST demostré que el uso defarmacos antiarritmicostipo
IC (flecainida) en pacientes con historiapreviadeinfarto
demiocardio es peligroso y estd absolutamente contrain-
dicado%, Lapropafenonano seincluy6 dentro del CAST
pero las recomendaciones son las mismas. El sotalol y la
amiodarona pueden ser usados sin riesgo®%9. Sin embar-
go, €l sotalol debe ser administrado con cautelaen muje-
res y con mucho cuidado en sujetos con insuficiencia
rena' (92—94)_

4. Pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva.
En este grupo no se deben usar antiarritmicos clasel y la
amiodaronaesel Unico farmaco que serecomienda. Varios

estudios multicéntricos han sugerido su eficaciay seguri-
dad(92103-107)
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Prevencién secundaria no farmacolégica

Ablacion por catéter

Enjoévenesconfibrilacion auricular solitaria, paroxisti-
ca o persistente, la arritmia nace en nidos de actividad
eléctricaen las venas pulmonares o en su vecindad (21108
12 | afibrilacion auricular es solamente una manifesta-
cion eléctrica sin evidencias de alteraciones estructura-
les. Datos recientes reportan que 89% de los individuos,
tengan fibrilacion auricular o no, poseen extensiones de
tejido auricular dentro delas venas pulmonares, aun més,
los pacientes con fibrilacion auricular son los que tienen
mas cantidad de tejido auricular en estas extensiones,
donde también se ha descripto hipertrofia y fibrosis®®.
Latécnicadel aidamiento delasvenaspulmonaresparece
ser muy eficaz para tratar definitivamente la fibrilacién
auricular. Desafortunadamente, el procedimiento tieneuna
curva de aprendizaje, es costoso, y conlleva riesgos no
despreciables, con unatasade recurrenciasrelativamente
altai®119 |_a anatomia de las venas pulmonares es com-
pleja, y los resultados estan relacionados con laidentifi-
cacion cuidadosa de los disparadores de la arritmia. La
fibrilacién auricular paroxisticaeslaque mejor responde a
este tratamiento®-113),

Unanuevatécnicadesarrolladapor el doctor Jose Pa-
choén (San Pablo, Brasil) identificade unamaneraespecia
los “nidos’ en donde se originalafibrilacién auricular y
parece of recer resultados muy interesantesy prometedo-
res(ll4,115)_

Estimulacion auricular permanente

Cuando existen trastornos de la conduccién intraauri-
cular, laestimulacién simultdneaen dos sitios auriculares
hademostrado ser efectivaparaprevenir lafibrilacion au-
ricular®®119 | aestimulacion en el séptum atrial bajo per-
mite activar ambas auriculassimultdneamentey preexcitar
unazonade conduccién ani sotrépicano uniforme, logran-
do reducir significativamente el riesgo defibrilacion auri-
cular paroxisticay laprogresion hacialaformapermanen-
te18120 En consecuencia, en pacientes con enfermedad
del nédulo sinusal, fibrilacion auricular paroxistica, u otros
factoresderiesgo paradesarrollar fibrilacion auricular, se
deberia considerar como €l lugar de estimulacidn de pri-
mera eleccién®, El catéter se debe implantar cerca del
orificio del seno coronarioy delafosaoval. Laestimula
cion septal parece ser fé&cil, segura, y evitalos problemas
técnicos de utilizar dos el ectrodos®91119120),

Procedimiento del laberinto o Maze

Este procedimiento tiene como objetivo canalizar la
conduccién eléctrica auriculo-nodal através de un labe-
rinto que se efectiia mediante incisiones o lesiones por
radiofrecuenciaen laauriculaizquierdadurantelacirugia
cardiaca. El procedimiento es sobretodo Util en pacientes
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guerequieren cirugiacardiovascular, especiamentedela
vélvulamitral, y que ademas tienen fibrilacion auricular
paroxistica, persistente o permanente?-124, En nuestro
pais, laexperienciainicial en 33 pacientes portadores de
fibrilacion auricular permanente sometidos a cirugia car-
diaca por enfermedad valvular o coronariopatia ha mos-
trado resultados espectaculares. En ellos, se realizaron
lineas de ablacion en la auriculaizquierda, rodeando las
venas pulmonares. Al cabo de seis meses de seguimiento,
91% estaban en ritmo sinusal y 87% tenian actividad me-
canicaatrial (onda A en el ecocardiograma Doppler). Se
observd tambi én unadisminucion significativadel didme-
tro auricular izquierdo asi como del didmetro diastdlico
ventricular izquierdo en comparacion con los valores
preoperatorios. Lamortalidad operatoriafue 09612,

Fibrilacion auricular en el posoperatorio de cirugia cardiaca

Lafibrilacién auricular posoperatoriaesfrecuente, con
una incidencia que oscila entre 25% a 65%2%12, En un
reciente metaandlisis que incluyé 52 estudios donde se
analizé laeficaciade laprevencion con farmacos, se des-
taco el uso profiléctico de los betabl oqueantes, sotalol o
amiodarona®?). Todos redujeron el riesgo de fibrilacion
auricular, sin diferencias significativas, |os betabloquean-
tes tuvieron menor incidencia de efectos colaterales.

Laestimulacion auricular temporariaen dos sitios (es-
timulacién simultanea de auricula derecha e izquierda) y
provocaron reducciones significativas de episodios de
fibrilacion auricular cuando se comparé con la estimula-
cién en un sitio Gnicot28129),

Conclusiones

Lafibrilacion auricular no es una entidad homogénea, es
unaarritmiacomplea, 0 un grupo dearritmias que alin no
sabemosdiferenciar. En muchos casos € tratamiento apro-
piado de la hipertension arterial es suficiente para preve-
nirla. Pero cuando se manifiesta, antesdedecidir su trata-
miento, debemos evaluar la presenciade cardiopatiay la
funcién ventricular. En algunos pacientes el objetivo del

tratamiento serdmodesto: reducir lafrecuencia, duracion
y severidad delos episodios, megjorando lacaidad devida.
En otros se puede prevenir definitivamente.

Summary

Atrial fibrillation isthe most common sustained arrhyth-
mia. It affects 0.6% of the overall population and 6 to 8%
in elderly people aged 60 to 80 yearsrespectively. Patients
with atrial fibrillation show amorhility five times higher
and twice mortality rates.

This review analyzes electric and anatomy atrial
remodelation. Risk factors are also discussed: age, fol-
lowed by diastolic heart failure, are the most rel evant risk
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factors. Aggresive treatment might invert structural
changes provoked by hypertension, and could prevent
arid fibrillation.

Effectsof non-antiarrhythmic and antiarrhythmic drugs
aredescribed. Finally wefocused on primary and second-
ary prevention.

Atrid fibrillation is not an homogenous entity: many
parameters affect initiation, perpetuation and ending ot
this condition. For many patients, our goal is modest: to
reduce frequency, lenght and severity of episodes; but
for other patients, prevention may be definitive.

Résumé

Lafibrillation auriculaireest I’ arythmie cardiaquelaplus
fréguente. 0,6% de la population en est atteinte, dont 6%
et 8% des plus &gés de 60 et 80 ans respectivement.

Les patients ayant une fibrillation auriculaire ont une
morbidité 5 foispluséevéeet le double de mortalité.

Onanayseici larémodé ation auriculaire et anatomique.
On discute aussi sur les facteurs de risque les plus
significatifs pour avoir une fibrillation auriculaire. L’ &ge
enestleplusimportant ains queladisfonction diastolique,
provoquée en général par |I'hypertension artérielle. Le
traitement agressif de celle-ci peut inverser les change-
ments structuraux causés par I’ hypertension dansle coeur
et retarder ou prévenir unefobrillation auriculaire. Onfait
la description des effets des médicaments non anti-
arythmiques et anti-arythmiques. On envisage enfin
quelques aspects concernant la prévention primaire et
secondaire.

La fibrillation auriculaire n’étant pas une entité
homogene, plusieurs paramétresvarient son origine, durée
et fin. Pour certains patients, notre objectif reste modeste,
celui de réduire la fréquence, la durée et la sévérité des
épisodes. Pour d'autres, on peut prévenir de facon plus
définitive.
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