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Fibrilacion auricular

Manuel Cardenas*

Resumen

La fibrilaciéon auricular es la contraccion desor-
denada e ineficaz de las auriculas. Se recono-
cen las siguientes variedades clinicas: ocasio-
nal, paroxistica, persistente y crénica. Se han
descrito diversos mecanismos que producen fi-
brilacion auricular, con las mismas manifesta-
ciones clinicas y electrocardiograficas. Para in-
dicar el tratamiento se deben tener en cuenta
diversos hechos tales como el tipo de fibrila-
cion auricular, la presencia o ausencia de car-
diopatia, la sintomatologia asociada, entre otros.
Los objetivos generales de la terapéutica son
la revision y mantenimiento del ritmo sinusal
(estrategia de “control del ritmo”), control de la
frecuencia ventricular media (estrategia de “con-
trol de la frecuencia”) y prevencion de trombo-
embolias.
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Summary
ATRIAL FIBRILLATION

Atrial fibrillation is an arrhythmia characterized
by no-coordinated atrial contraction that results
in an inefficient atrial systole. The clinical classi-
fication of atrial fibrillation includes: ocassional,
paroxysmal, persistent, and permanent. Multi-
ple mechanisms have been described and ac-
counts for a single ECG manifestation. Treat-
ment should be individualized and has to
considered several aspects including age, as-
sociated heart disease, and symptoms. Treat-
ment strategies are: rhythm control, rate control,
and thromboprophylaxis.

(Arch Cardiol Mex 2007; 77: S2, 9-13)
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a fibrilacion auricular consiste en la con-

traccion desordenada, ineficaz desde el pun-

to de vista mecanico, de las auriculas a fre-
cuencias que varian entre 400 y 700 por minuto.

Generalidades

Tiene tres variedades clinicas descritas desde el
trabajo original de MacKenzie: la esporadica o
eventual, en estos casos la arritmia dura unas cuan-
tas horas sin que nunca recurra o puede reapare-
cer después de intervalos largos en una o dos oca-
siones para no observarse nunca mas. La forma
paroxistica es la que dura horas, dias o semanas y
tiene tendencia a recurrir con lapsos cada vez mas
cortos entre las crisis, la tendencia a las recurren-
cias se hace cada vez mayor hasta que finalmente
queda establecida permanentemente. Esta forma
representa alrededor del 25% de los casos de fi-

brilacién. La forma crénica es la que persiste por
meses o por afios. En la forma crénica se recono-
cen en la actualidad dos variedades: la persisten-
te con duracién de seis meses o0 menos y la perma-
nente que dura mas de seis meses.

Desde el punto de vista etiol6gico se reconocen
dos variedades:

Primaria

e Sin dafio miocardico estructural

Secundaria

e Sin dafio estructural con enfermedad sistémi-
ca (tirotoxicosis, trastornos electroliticos, etc.)

» Con dafio estructural por cardiopatia que afec-
ta la auricula

En 1959 Gordon Moe desarrollé un modelo
matematico en computadora que lo llevé a for-
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mular la siguiente hipétesis: “El frente de onda
se fracciona y se divide en islotes de tejido re-
fractario y cada una de las ondas hijas puede ser
considerada como independiente”. La fibrilacién
completamente desarrollada seria entonces un
estado en que coincidirdn muchas de estas ondi-
llas errantes. Para que la fibrilacion se perpetie
son necesarias de tres a seis ondillas.

Otros investigadores han demostrado que en
pacientes con todas las caracteristicas clinicas y
electrocardiogréficas propias de la fibrilacion
atrial la causa es un foco ectépico de descarga
muy rapida. En sujetos con periodos refractarios
no homogéneos, no todas las porciones del teji-
do son capaces de seguir el ritmo rdpido y se
producen asi, arcos de bloqueo de conduccién
que cambian constantemente de localizacién y
tamano.

También pueden observarse las caracteristicas
de la fibrilacién auricular cuando hay dos focos,
en sitios fijos, con diferentes frecuencias de des-
carga.

Otro mecanismo que también produce fibrilacién
es un solo circuito errante que cambia de sitio y
localizacién constantemente.

Sir James MacKenzie escribi6 en 1914: “....he
estudiado cientos de casos y visto iniciar esta
condicién bajo una variedad de circunstancias,
particularmente en individuos con extrasistoles
frecuentes”. En el decenio pasado Haissaguerre
y su grupo establecieron que un foco de automa-
tismo anormal originado en las fibras muscula-
res localizadas en la desembocadura de las ve-
nas pulmonares (VPs) se asociaba con la génesis
y el mantenimiento de algunas formas de fibrila-
cion auricular idiopdtica y que dicha actividad
eléctrica anormal era susceptible de ablacién con
catéter. Esto ha constituido un avance funda-
mental en el tratamiento de estos pacientes.

La definicién actual de fibrilacién auricular es
una definicién descriptiva basada en el electro-
cardiograma que engloba varios y diferentes
mecanismos de produccién con las mismas ma-
nifestaciones clinicas y electrocardiograficas.
En la actualidad se ha puesto énfasis en dos con-
ceptos fundamentales en relacién con la fibrila-
ci6n auricular. El primero de ellos ya fue sefiala-
do por MacKenzie en 1908 quien sefialé “Como
una regla, cuando es intermitente en su apari-
cion, la tendencia a las recurrencias se hace ma-
yor, hasta que finalmente queda establecida per-
manentemente”. Este hecho se debe a las
alteraciones electrofisioldgicas ya descritas que
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provoca la fibrilacién atrial misma, por lo que se
puede afirmar que la fibrilacién auricular engen-
dra fibrilacién auricular. Actualmente este feno-
meno se denomina “remodelacion eléctrica”.
Por otro lado, se ha demostrado recientemente
que la taquicardia sostenida produce dafio es-
tructural en la fibra miocdrdica que contribuye
al trastorno hemodindmico resultado del aumen-
to de frecuencia, a este dafio se le ha denomina-
do taquimiocardiopatia.

Sintomatologia

La sintomatologia de los pacientes con fibrila-
cién auricular depende, como en todos los tras-
tornos del ritmo, de la frecuencia ventricular y de
la magnitud del dafio miocardico subyacente.
La aparicion de fibrilacién auricular en pacien-
tes con cardiopatia reumatica o isquémica es una
de las causas que mas frecuentemente descom-
pensan al corazén y provocan insuficiencia car-
diaca.

En otros enfermos la fibrilacién provoca episo-
dios de vértigo, lipotimias y aun crisis convulsi-
vas. Los accidentes tromboembdlicos son una
de las complicaciones mds graves y que mayor
incapacidad producen en los pacientes con car-
diopatia reumadtica en fibrilacién auricular; esta
complicacién también se observa en los pacien-
tes con cardiopatia esclerosa pero con mucho
menos frecuencia.

Exploracion fisica

La arritmia completa que produce la fibrilacién
auricular es facilmente reconocible por auscul-
tacion cuando la frecuencia es de 90 a 130 lati-
dos por minuto, pero puede pasar inadvertida si
la frecuencia cardiaca es mds lenta o mas rapida.
El pulso arterial es el pulso desigual y arritmico
por excelencia. Otro fendmeno que puede pre-
sentar el pulso arterial es el denominado “déficit
de pulso”; consiste en que hay una diferencia
entre la frecuencia cardiaca y la frecuencia del
pulso arterial (medida por auscultacién precor-
dial y periférica).

Aligual que el pulso arterial y que el latido apexia-
no, la tension arterial sistdlica es fluctuante.

Electrocardiograma

En el trazado electrocardiogréfico la fibrilacion
auricular se caracteriza por ondas auriculares irre-
gulares, cadticas, desiguales, que se suceden
continuamente a una frecuencia entre 400 y 700
por minuto. Estas oscilaciones son de menor ta-
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= Indicacién quirdrgica. AA = Antiarritmicos. DIG = Digitdlicos. Blog. B = Bloqueadores beta-adrenérgicos.

mafio y duracidn de lo habitual y reciben el nom-
bre de ondas “f”.

Tratamiento

Desde principios del siglo pasado se ha debati-
do sobre la conveniencia de revertir la fibrila-
cidén a ritmo sinusal (“control del ritmo”) o sola-
mente regular la frecuencia ventricular (“control
de la frecuencia”). MacKenzie era partidario de
controlar y regular la frecuencia ventricular con
digital (escuela inglesa) y en cambio Wencke-
bach preconizaba la reversién a ritmo sinusal
con quinidina (escuela de Viena). Este debate
continda hasta nuestros dias.

Para indicar el tratamiento, en cada enfermo se
deben tener en cuenta diversos hechos: estable-
cer el tipo clinico de la fibrilacién (eventual,
paroxistica, establecida o crénica), la presencia
o ausencia de cardiopatia y, si ésta existe, su
tipo y gravedad, asi como las caracteristicas pro-
pias del paciente tales como edad, sexo, masa
corporal, estado psicoldgico, enfermedades in-
tercurrentes, etc. (Fig. 1).

Los objetivos generales de la terapéutica son:

e La reversion a ritmo sinusal
¢ El mantenimiento del ritmo sinusal

e El control de la frecuencia ventricular
* La prevencién de tromboembolias

Crisis de fibrilacion auricular paroxistica
Se procederd a tratar la crisis en cualquier mo-
mento.

En paciente con insuficiencia cardiaca, choque,
dolor anginoso, isquemia cerebral o conduccién
por haz anémalo, se hard cardioversion eléctrica.
Al paciente sin signos o sintomas de insuficien-
cia cardiocirculatoria se administrara:

Propafenona I.V. 2 mg/kg en tres minutos para
reversion a ritmo sinusal. Si no se logra se puede
hacer cardioversion eléctrica.

De no contar con propafenona I.V. se adminis-
trard propafenona de liberacién inmediata por
via oral 600 mg. No exceder de 900 mg en 24 h.

Fibrilacién auricular paroxistica recurrente
Si el paciente tiene crisis frecuentes y repetiti-
vas y hay:

* Evidencia electrocardiografica de las crisis:
en Holter, prueba de esfuerzo, monitor de even-
tos, o electrocardiograma de superficie
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e Corazon estructuralmente normal (sin cardio-
patia isquémica) o casi normal (cardiopatia
hipertensiva leve-moderada, buena funcién
ventricular)

e Auricula izquierda de 50 mm o menos de dia-
metro

e Ausencia de trombos intracavitarios

Se hara ablacién segmentaria del ostium de la o
las venas pulmonares en las que se documente
actividad ectdpica o ablacién de potenciales en
vena cava superior, vena cava inferior o seno
coronario, cuando existan. Se recomienda reali-
zar ablacién del istmo cavo-tricuspideo con ca-
téter 8 mm o irrigado para evitar la aparicién de
flutter auricular.

En los pacientes que se haya realizado ablacion
y que no se haya logrado éxito o que reaparezca
la fibrilacién se hard un aislamiento global de
las cuatro venas pulmonares con un procedi-
miento de abordaje electroanatémico.

Fibrilacion auricular crénica

En los pacientes que tengan fibrilacién auricu-
lar crénica con duracién menor de un afio se
hara cardioversién eléctrica y se tratardn con
antiarritmicos para prevenir las recaidas. A los
pacientes sin dafio estructural o con cardiopa-
tia minima se les prescribird propafenona o fle-
cainida, si la cardiopatia es importante se pres-
cribird amiodarona para preservar el ritmo
sinusal.

En los pacientes de bajo riesgo de tromboembo-
lias que son aquéllos:
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e Menores de 70 afos
* Sin diabetes ni hipertensién arterial
¢ Sin antecedentes de embolia

Se prescribirdn antiplaquetarios: acido acetilsa-
licilico o clopidrogel o ambos.

En caso de que el paciente tenga indicacién qui-
rirgica se hard ablacién transoperatoria con la
técnica del laberinto.

En los pacientes con fibrilacion auricular de mas
de un afio de evolucién que no tengan indica-
cién quirdrgica se utilizara exclusivamente, sal-
Vo casos especiales, tratamiento para control de
frecuencia.

El control de frecuencia ventricular media se hard
digitalizando al paciente.

En caso necesario, cuando no se logre un correcto
control de la frecuencia en reposo o con el esfuer-
7o, se agregard un bloqueador beta-adrenérgico.
Si no hay factores de riesgo se prescribiran anti-
plaquetarios como se indicé antes, si hay facto-
res de riesgo se anticoagulara al paciente.

Uno de los objetivos fundamentales en el trata-
miento de la fibrilacién atrial es la prevencion
de tromboembolias, comparados con placebos
los coumarinicos reducen la incidencia de apo-
plejia en un 64%. La aspirina es menos efectiva
ya que solamente disminuye la incidencia de
embolia cerebral en 22%. Si se comparan la as-
pirina con los coumarinicos éstos son 40% mas
eficaces.

Por otro lado, deben también ser anticoagulados
a largo plazo todos los pacientes reumaticos con
lesiones valvulares y fibrilacién auricular.
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