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Resumen

La fibrilación auricular es la arritmia cardíaca sostenida más frecuente. Afecta a 0,6% de la
población, y a 6% y 8% de los sujetos mayores de 60 y 80 años, respectivamente. Los pacientes
con fibrilación atrial tienen una morbilidad cinco veces mayor y el doble de mortalidad.
En esta revisión analizamos la remodelación auricular eléctrica y anatómica. También
discutimos sobre los factores de riesgo más relevantes para desarrollar fibrilación atrial. La
edad es el más importante, seguida por la disfunción diastólica, provocada en la gran
mayoría por la hipertensión arterial. El tratamiento agresivo de la hipertensión puede
invertir los cambios estructurales provocados por la hipertensión en el corazón y retardar o
prevenir la ocurrencia de la fibrilación atrial. Se describe el efecto de fármacos no
antiarrítmicos y antiarrítmicos. Finalmente enfocamos aspectos de la prevención primaria y
secundaria.
La fibrilación auricular no es una entidad homogénea, varios parámetros afectan su origen,
perpetuación y terminación. En algunos pacientes nuestro objetivo es modesto, reducir la
frecuencia, duración y severidad de los episodios. Pero en otros se puede prevenir en forma
definitiva.

Palabras clave: FIBRILACIÓN ATRIAL - prevención y control.
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Introducción

La fibrilación auricular es la arritmia cardíaca sostenida
más frecuente. Afecta a 0,6% de la población, y a 6% y 8%
de los sujetos mayores de 60 y 80 años, respectivamen-
te(1-12). Los pacientes con fibrilación auricular tienen una
morbilidad cinco veces mayor (incluyendo cardiomiopatía
dilatada e insuficiencia cardíaca congestiva) y el doble de
mortalidad que los que tienen ritmo sinusal(10,11,13,14). En
pacientes derivados para el tratamiento de insuficiencia
cardíaca, la incidencia de fibrilación atrial es de 5% a
10%(13,14).

En un estudio publicado en Estados Unidos en el año
2002, se estima que la fibrilación atrial aumentará de 2,3
millones de individuos a 5,6 millones en el año 2050(9). En
nuestro país y en la región carecemos de datos, pero como
demográficamente pertenecemos a los países estaciona-
rios como Estados Unidos, Suiza o Canadá, podemos es-
timar que hay aproximadamente 20.000 personas con fibri-
lación atrial en Uruguay y probablemente se sumen 1.000
pacientes cada año.

La importancia de esta entidad es evidente, sin men-
cionar sus efectos sobre los costos en el sistema de salud.

Nuestro grupo realizó una búsqueda en la base de
datos PUBMED usando como palabra clave “arritmia”. En
el lapso de 14 años (1980 a 1994), se publicaron 46.601
artículos, de estos, 5.686 (12%) incluían la fibrilación auri-
cular. En los últimos nueve años (1995 a 2004), se han
publicado 34.936 trabajos sobre “arritmia”, de estos, la
fibrilación atrial aparece en 10.821 artículos (31%), casi
300% más que en el período previo. En consecuencia, esta
nueva y abundante información sobre fibrilación atrial nos
estimuló a realizar esta revisión.

¿Podemos hacer algo para prevenirla? En nuestra ex-
periencia, la fibrilación auricular es la arritmia más frecuen-
te, en particular en pacientes adultos mayores y en oca-
siones es de difícil manejo. Nuestro trabajo es una revi-
sión de la información relacionada con la prevención pri-
maria y secundaria de la fibrilación auricular.

No consideraremos la anticoagulación en fibrilación
auricular dado que excede los objetivos de este trabajo.

Analizaremos la clasificación, fisiopatología y los fac-
tores de riesgo más importantes.

Clasificación clínica de la fibrilación auricular(15,16)

La fibrilación auricular tiene diversas presentaciones clí-
nicas, puede ocurrir en paroxismos breves, o persistir por
muchas horas, días o incluso meses. Algunos pacientes
la notan inmediatamente y otros no, no percibiendo nin-
gún síntoma. Otros refieren disnea; particularmente, una
disminución de la tolerancia al ejercicio. De los pacientes
con fibrilación atrial sintomática, 18% tienen episodios de

fibrilación atrial asintomática o silente(1,2).
Estas características hacen difícil distinguir entre el

primer episodio detectado y su duración, hecho funda-
mental para delinear la estrategia terapéutica.

Cuando el paciente tiene dos o más episodios, la fibri-
lación atrial se considera recurrente.

La fibrilación auricular se clasifica en:
1. Paroxística, si la arritmia termina espontáneamente,

en general, luego de un lapso variable; 70% convierte a
ritmo sinusal dentro de las 24 horas sin ninguna interven-
ción.

2. Persistente, si es sostenida, requiriendo de cardio-
versión farmacológica o eléctrica para convertir a ritmo si-
nusal. La fibrilación atrial persistente también incluye ca-
sos de fibrilación atrial de larga duración (más de un año),
en los cuales la cardioversión no está indicada o no se ha
intentado, lo que usualmente conduce a fibrilación atrial
permanente(17,18). La fibrilación atrial persistente puede ser
la primera presentación de la arritmia o la culminación de
episodios recurrentes de fibrilación atrial paroxística.

3. Permanente, se considera permanente cuando es
refractaria a cardioversión eléctrica o farmacológica o en
aquellos casos de larga duración (varios años) y se deci-
de no intentar la reversión a ritmo sinusal.

A veces se utilizan otras expresiones para definir tipos
específicos de fibrilación auricular como: solitaria, focal,
vagal y adrenérgica. Las dos primeras las definimos a con-
tinuación y las otras dos, más adelante, en relación con el
sistema nervioso autónomo.

El término fibrilación atrial solitaria (“lone atrial
fibrillation”) se aplica a pacientes menores de 60 años, sin
evidencias clínicas o ecocardiográficas de enfermedad
cardiopulmonar. Su pronóstico es benigno en relación con
tromboembolismo y mortalidad. Pero conforme pasa el tiem-
po, su “benignidad” puede cambiar debido al desarrollo
de cambios estructurales auriculares(19-21).

Fibrilación auricular “focal”. Es una definición
electrofisológica: cuando nace en un foco aislado, que
funciona como el gatillo para la fibrilación atrial. General-
mente localizado en la aurícula izquierda dentro o cercano
a una de las venas pulmonares(22-24).

Fisiopatología auricular

Remodelación auricular

Los pacientes que desarrollan fibrilación atrial presentan
algún tipo de remodelación auricular. La remodelación tie-
ne dos componentes: eléctrico y anatómico(17,25-32). La re-
modelación eléctrica en la fibrilación atrial paroxística se
caracteriza por la presencia de electrogramas atriales anor-
males, y una onda P de mayor duración (mayor de 100
ms)(33). El período refractario auricular se acorta luego de
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un episodio prolongado de fibrilación auricular, favore-
ciendo que nuevos episodios se hagan más persistentes
o que duren más tiempo(18). Todas estas anormalidades
pueden ser la respuesta del miocardio atrial a ciertas con-
diciones de trabajo(17,18,26-32).

El concepto de remodelación anatómica está relacio-
nado con la estructura auricular. Ambas aurículas están
compuestas por miocitos y una matriz extracelular protei-
ca con varios tipos de colágeno. La biopsia de la orejuela
atrial izquierda en pacientes sometidos a cirugía cardíaca
ha mostrado nidos de amiloidosis atrial(33). Del total de las
biopsias, 16% tenían una sustancia amiloide con inmuno-
rreactividad para el péptido natriurético auricular. La rela-
ción entre la presencia de amiloidosis y fibrilación atrial
fue estadísticamente significativa. La progresión y las con-
secuencias de la amiloidosis atrial aislada son influencia-
das particularmente por las valvulopatías, que incremen-
tan la síntesis y producción del péptido natriurético auri-
cular. La cantidad de colágeno es mayor en pacientes con
fibrilación atrial (más que en sujetos con ritmo sinusal),
tanto paroxística como permanente(33).

Mediadores neurohormonales

Los péptidos natriuréticos están relacionados con el ba-
lance de agua, sodio y homeostasis cardiovascular. El
péptido natriurético auricular (ANP) es producido y libe-
rado por miocitos atriales en respuesta a la distensión o
sobrecarga auricular. El ANP y el péptido natriurético tipo
B (BNP) se liberan a la circulación en respuesta al aumen-
to de la presión de llenado y por el estiramiento de la pared
atrial y ventricular respectivamente. En consecuencia, el
nivel plasmático de ANP es considerado un marcador de
sobrecarga atrial. El ANP posee potentes efectos: natriu-
resis, vasodilatación, inhibición del eje renina-angiotensi-
na-aldosterona y del sistema simpático. Reduce la precarga
al aumentar la excreción de agua, sodio y movilizar plasma
del espacio intravascular al extravascular(34-36).

Se han detectado niveles plasmáticos elevados de ANP
en fibrilación atrial permanente provocados por la pérdida
de la contracción atrial y la respuesta ventricular anormal,
que conducen a sobrecarga de volumen y estiramiento
atrial. Tal aumento en la secreción de ANP se puede rela-
cionar con el sistema nervioso simpático así como con el
sistema renina-angiotensina-aldosterona. Las concentra-
ciones plasmáticas de ANP en pacientes con fibrilación
atrial se reducen sensiblemente después de una cardio-
versión exitosa(34-36).

Todas estas observaciones apuntan a que la determi-
nación de los niveles plasmáticos de ANP podría ser va-
liosa para predecir quién está en riesgo para desarrollar
fibrilación atrial o para complementar la valoración del tra-
tamiento.

Sistema nervioso autónomo

Las propiedades electrofisiológicas de las células auricu-
lares son moduladas por influencias vagales y simpáticas
(duración del potencial de acción, período refractario y
velocidad de conducción). El sistema parasimpático pue-
de favorecer la aparición de arritmias, por ejemplo, los fe-
nómenos de macro reentrada, mientras que el simpático
favorece el automatismo anormal y la actividad gatillada.

La fibrilación auricular vagal es una entidad poco co-
mún. Se observa más en hombres jóvenes sin enfermedad
cardíaca detectable. Los pacientes refieren palpitaciones
nocturnas, que comienzan con actividad ectópica auricu-
lar frecuente, que termina en fibrilación auricular durante
la noche, desapareciendo con el despertar (paroxística)(25).

La fibrilación atrial mediada por el simpático o
adrenérgica es también de rara observación y se desenca-
dena durante el esfuerzo, en general en pacientes con en-
fermedad cardíaca o pulmonar.

Cuando se considere el tratamiento, el rol de las in-
fluencias autonómicas debe ser tenido en cuenta. Los beta-
bloqueantes y el digital pueden ser beneficiosos o
deletéreos dependiendo del mecanismo causal(25).

Factores de riesgo para desarrollar fibrilación
auricular

1. Edad

La edad es el factor de riesgo más importante y obviamen-
te no corregible. En todas las revisiones es mencionado
como el elemento más importante para desarrollar fibrila-
ción atrial. El envejecimiento altera las propiedades de la
aurícula. A nivel celular, se observa acortamiento del po-
tencial de acción, que se podría explicar por cambios en la
regulación de la corriente activada de calcio durante la
fase meseta del potencial de acción. Los cambios eléctri-
cos que ocurren con la edad pueden estar asociados con
modificaciones tisulares y celulares, incluyen fibrosis, dis-
trofia miocítica, miolísis, des-diferenciación, apoptosis,
hipertrofia celular y desorganización de las uniones tipo
gap(26,27).

2. Disfunción diastólica e hipertensión arterial

La disfunción diastólica favorece el desarrollo de fibrila-
ción atrial. La disfunción diastólica es consecuencia de la
hipertensión arterial (HTA) o de otras enfermedades; pero
sin duda, la HTA es la más importante y prevenible. En
sujetos hipertensos con ritmo sinusal y sin ninguna otra
condición predisponente, el riesgo de fibrilación atrial está
directamente relacionado con la masa ventricular izquier-
da. El tamaño atrial izquierdo, en cambio, predispone a
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que la fibrilación atrial se vuelva permanente. La hiperten-
sión genera hipertrofia ventricular izquierda, provocando
un llenado ventricular anormal, dilatación auricular izquier-
da y retardo en la velocidad de conducción atrial. Estos
cambios en la estructura y fisiología cardíacas favorecen
el desarrollo de fibrilación atrial y aumentan el riesgo de
complicaciones tromboembólicas(37,38).

El tratamiento agresivo de la hipertensión puede in-
vertir los cambios estructurales en el corazón y retardar o
prevenir la ocurrencia de la fibrilación atrial. Recientemen-
te, dos trabajos muestran la relación entre la fibrilación
atrial y la hipertensión, tanto como factor de riesgo como
de los beneficios del control de la presión arterial para
controlar la fibrilación atrial(37,38).

3. Sustratos electrofisiológicos específicos(1,3,24)

Hay otras arritmias que predisponen a la fibrilación atrial.
Algunas tienen tratamientos específicos.
§ Fibrilación auricular focal → ablación del foco.
§ Flutter auricular típico → ablación del istmo cavo-

tricuspídeo.
§ Enfermedad del nódulo sinusal con insuficiencia cro-

notrópica durante el ejercicio → implante de marcapa-
sos con estimulación auricular.

§ Trastornos de la conducción intraauricular → implan-
te de marcapasos con estimulación auricular.

§ Otras arritmias por reentrada (sobre todo síndromes
de preexcitación) que pueden degenerar en fibrilación
auricular → ablación de la vía accesoria.
En estos casos el tratamiento de cada una de estas

entidades tendría un efecto curativo sobre la fibrilación
atrial.

4. Otras causas: fibrilación atrial secundaria(22)

Aquí la arritmia no es el problema primario. El tratamiento
de la condición subyacente, concomitantemente con el
manejo de la fibrilación atrial, usualmente resulta en termi-
nación sin recurrencias o en una disminución significati-
va de las mismas. Una enumeración de las causas más
frecuentes de fibrilación atrial secundaria comprende: a)
empuje agudo de enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica; b) tirotoxicosis con compromiso cardíaco; c) crisis
hipertensiva; d) cardiopatía alcohólica; e) intoxicación al-
cohólica; f) episodios de insuficiencia cardíaca; g) poso-
peratorio de cirugía cardíaca; h) esofagitis-gastritis, reflu-
jo gastroesofágico(39,40); i) posdiálisis; j) posvómitos(41-

43); k) asociada al uso de agentes inotrópicos y vasopre-
sores.

En esta parte del trabajo analizaremos estudios rela-
cionados con el efecto de medicamentos y suplementos
alimenticios sobre la fibrilación auricular. Posteriormente

trataremos de sugerir medidas para prevención primaria y
secundaria. Los antiarrítmicos se recomiendan solamente
en prevención secundaria. Por último discutiremos nue-
vos aspectos del tratamiento no farmacológico de la fibri-
lación auricular en prevención secundaria.

Efectos de medicamentos no antiarrítmicos

Hay medicamentos que pueden tener efectos beneficio-
sos sobre esta arritmia, sin poseer propiedades antiarrít-
micas directas. Sin embargo, la información que se desa-
rrolla a continuación no cuenta aún con evidencia sufi-
ciente como para recomendarla en la práctica diaria.

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina

El enalapril parece disminuir la incidencia de fibrilación
atrial en pacientes con disfunción ventricular izquierda.
En un análisis retrospectivo del estudio SOLVD (pacien-
tes con insuficiencia cardíaca, que recibieron enalapril y
placebo), se observó que solamente 5,4% del grupo de
enalapril desarrolló fibrilación atrial contra 24% del grupo
placebo(44-50).

La remodelación auricular anatómica parece tener un
componente dependiente de angiotensina II y otro inde-
pendiente. El hallazgo de una correlación inversa entre la
presencia de amiloidosis y fibrosis intersticial explicaría
por qué no todos los pacientes se benefician del uso de
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECAs) dado que reducen la fibrosis intersticial pero no
la amiloidosis(33). Los IECAs parecen disminuir parcial-
mente la apoptosis, evitando parte de la remodelación
auricular, pero no han demostrado evitar el desarrollo de
mayor fibrosis en la fibrilación auricular permanente(50).

Bloqueadores de los receptores de angiotensina

Los bloqueadores de los receptores de angiotensina (ARA
II) también parecen prevenir la remodelación estructural
auricular disminuyendo la cantidad de fibrosis intersticial.
Tienen efecto sobre la remodelación eléctrica acortando
el tiempo de conducción entre la orejuela derecha y la
aurícula derecha baja. En un estudio de pacientes con
fibrilación atrial persistente sometidos a cardioversión eléc-
trica se trató a un grupo con amiodarona y a otro con
amiodarona más irbesartán. El punto final era el manteni-
miento del ritmo sinusal. Luego de dos meses de segui-
miento el grupo tratado con irbesartán tenía menos pa-
cientes con fibrilación atrial recurrente(51).

Estatinas

Algunos trabajos recientes sugieren que las estatinas
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podrían tener un efecto protector o preventivo en fibrila-
ción auricular. En pacientes con enfermedad coronaria, la
incidencia de fibrilación auricular es menor que en quie-
nes no reciben estatinas(52). El mecanismo es desconoci-
do, pero parece ser independiente de la reducción de los
niveles de colesterol. En otro trabajo, el uso de estatinas
se asoció con una disminución significativa del riesgo de
recurrencia de arritmia luego de cardioversión eléctrica
exitosa(53). También se ha descripto que la atorvastatina
evita el mantenimiento de fibrilación auricular en modelos
animales de pericarditis(54-58). Sin embargo, podría no ser
un efecto de todas las estatinas como grupo. En un estu-
dio multicéntrico randomizado controlado, la pravastatina
no redujo las recurrencias de fibrilación auricular luego de
cardioversión eléctrica(59).

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 fisiológicas que podrían explicar su efecto antia-
rrítmico, como la reducción del tono coronario y la inhibi-
ción de la liberación de catecolaminas(60-66). El magnesio
también suprime arritmias ventriculares provocadas por
actividad automática exagerada o gatillada(60).

Se han encontrado niveles bajos de magnesio en 24%
de los hipertensos y 25% de los diabéticos y también en
alcoholistas(64). El déficit de magnesio puede prolongar el
intervalo PR y el intervalo QT, provocar extrasístoles auri-
culares, taquicardia y fibrilación auricular, extrasístoles
ventriculares, fibrilación ventricular y torsades de
pointes(60). La hipomagnesemia está asociada frecuente-
mente con hipopotasemia. En pacientes con falla cardíaca
y arritmias ventriculares, se ha detectado hipomagnesemia
y pérdida excesiva de magnesio.

En consecuencia, los suplementos de magnesio pare-
cen estar indicados en portadores de insuficiencia cardía-
ca que reciben diuréticos, particularmente si son diabéti-
cos e hipertensos.

En un estudio reciente de pacientes con fibrilación
auricular persistente, el tratamiento oral con magnesio o
asociado al sotalol no tuvo influencia en la tasa de recu-
rrencias luego de la cardioversión electiva(67).

Espironolactona

La aldosterona parece favorecer el desarrollo de fibrosis
cardíaca y vascular(68-77). Dosis altas de espironolactona
reducen la presión arterial y la fibrosis cardíaca, pero do-
sis bajas disminuyen solamente la fibrosis. La aldosterona
es uno de los mediadores de la lesión microangiopática
inducida por angiotensina, generando fibrosis y necrosis

en el corazón y riñón. El tratamiento crónico con espiro-
nolactona previene la fibrosis aórtica, además disminuye
el contenido de colágeno aórtico y de elastina en modelos
animales de hipertensión(73). La espironolactona disminu-
ye los niveles del péptido P III NP, marcador del pro colá-
geno que indica el grado de recambio vascular de coláge-
no. El análisis de un subgrupo del estudio RALES reveló
una disminución significativa de los niveles de P III NP en
los tratados con dosis bajas de espironolactona(74).

En modelos animales, dietas con alto contenido de sal
generan hipertrofia, fibrosis cardíaca, y aumentan la con-
centración de aldosterona cardíaca. El uso de espironolac-
tona evitó la dilatación ventricular izquierda, así como la
disminución del colágeno biventricular, la fibrosis inters-
ticial y perivascular(76,77).

PUFA

Los ácidos grasos omega-3 optimizan la función endote-
lial, estabilizan las membranas celulares, inhiben la agre-
gación plaquetaria, y suprimen la proliferación de las célu-
las musculares lisas(78). Estos compuestos son inhibido-
res potentes de los canales de sodio voltaje-activados.
Otro probable efecto antiarrítmico estaría relacionado con
la capacidad para prevenir la sobrecarga intracelular de
calcio, ya sea manteniendo la actividad de los canales del
calcio tipo L, así como el aumento de la actividad de la
ATPasa cardíaca microsomal(61). Otros mecanismos por
los que probablemente tienen propiedades antiarrítmicas
son secundarios a su incorporación a la membrana celu-
lar(78-86).

Clonazepam

En un estudio reciente, la administración de clonazepam
en 50 pacientes con fibrilación auricular paroxística de-
mostró que los episodios de fibrilación auricular fueron
menos frecuentes y de menor duración. Incluso en algu-
nos sujetos los episodios desaparecieron por el tiempo
que duró el estudio(87).

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
años) tenían historia de fibrilación auricular paroxística.
Después de iniciada la terapia con inhibidores de la bom-
ba de protones, se observó la disminución de síntomas
relacionados con la fibrilación auricular en 14 de 18 pa-
cientes (78%). Los fármacos antiarrítmicos se continua-
ron sólo en cinco pacientes. Los autores concluyeron que
en sujetos con fibrilación auricular paroxística solitaria, el
reflujo gastro-esofágico se debe investigar como meca-
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nismo potencial. La terapia con inhibidores de la bomba
de protones no sólo reduce síntomas relacionados con el
reflujo gastro-esofágico, sino que también parece dismi-
nuir los síntomas provocados por la fibrilación auricular(39,40).

¿Cómo prevenir la fibrilación auricular?

La prevención de la fibrilación auricular persigue tres ob-
jetivos:
– Disminuir la cantidad de sujetos con fibrilación auri-

cular (prevención primaria).
– Reducir la frecuencia, duración y severidad de los epi-

sodios o suprimir definitivamente la misma (preven-
ción secundaria).

Prevención primaria

La disminución del riesgo cardiovascular absoluto es fun-
damental para disminuir la incidencia de la fibrilación auri-
cular. Si bien no disponemos aún de medicamentos que
eviten directamente la remodelación auricular, en hiper-
tensos con aumento de la masa ventricular izquierda se
debería observar un beneficio luego de un tratamiento
agresivo que incluya IECAs o ARA II, asociados a beta-
bloqueantes y espironolactona.

Los betabloqueantes están asociados a una disminu-
ción significativa de la incidencia de fibrilación auricular.
Desde hace décadas se utilizan en enfermedades que ha-
bitualmente se complican con fibrilación auricular(88,89).

En pacientes con enfermedad del nódulo sinusal, o
alteraciones de la conducción intra-atrial, si tienen indica-
ción de marcapasos, la estimulación auricular parecería
tener un efecto protector para el desarrollo de fibrilación
auricular, en particular la estimulación del séptum inter-
atrial bajo(90,91).

Prevención secundaria

En pacientes portadores de hipertensión arterial y fibrila-
ción auricular nos enfrentamos a cambios estructurales
atriales evidentes o no, pero potencialmente reversibles.
Su tratamiento es complejo, pero el control estricto de la
presión arterial tanto con beta-bloqueantes, IECAs o
ARAIIs e incluso espironolactona puede ser eficaz. El tiem-
po es crítico, y en algunos casos un apropiado control de
la presión arterial basta para disminuir los episodios de
fibrilación auricular tanto en duración como en frecuen-
cia. En otros casos, se deberá considerar el uso de antia-
rrítmicos.

Antiarrítmicos (tabla 1)

El objetivo del tratamiento antiarrítmico es relativamente

modesto, esencialmente reducir la frecuencia, duración y
severidad de los episodios de fibrilación auricular, permi-
tiendo mejorar la calidad de vida. Un fármaco no es más
efectivo que otro sino que es más apropiado. También
debemos asegurarnos que el paciente tome la medicación,
con especial cuidado en minimizar los riesgos del trata-
miento(92).

La terapia antiarrítmica se debe considerar para:
1. Lograr la cardioversión (los agentes más efectivos son

el ibutilide o fármacos clase IC en fibrilación auricular
de reciente comienzo).

2. Prevenir recurrencias tempranas luego de cardiover-
sión.

3. Mantener el ritmo sinusal durante terapia a largo plazo
(agentes clase III).

4. Facilitar la conversión de fibrilación a flutter, siendo
éste pasible de terminación con estimulación antita-
quicardia o métodos ablativos. En algunos pacientes,
los antiarrítmicos pueden “organizar” la fibrilación au-
ricular y desarrollar flutter auricular típico. En estos
casos, el tratamiento de elección, en nuestra opinión,
es la ablación del istmo cavotricuspídeo, eliminando el
flutter, y logrando disminuir la frecuencia y duración
de los episodios de fibrilación auricular.

La selección de fármacos antiarrítmicos debe ser guia-
da considerando tanto la eficacia como la seguridad, pero
probablemente esta última es más importante. Varios au-
tores sugieren comenzar algunos antiarrítmicos con el
paciente internado(92-98) (tabla 2). Cuando sea posible, los
fármacos con mayor potencial tóxico o riesgo pro arrítmico
deben ser evitados. En corazones estructuralmente sa-
nos, los fármacos clase IC son menos pro arrítmicos. En
corazones hipertróficos, el riesgo de torsade de pointes
con agentes clase III/IA es alto, mientras que si hay is-
quemia o condiciones con contacto celular alterado, sea
funcional (isquemia) o anatómico (fibrosis, infiltración,
etcétera), el riesgo pro arrítmico con fármacos clase I
(fibrilación/flutter ventricular sostenido) es importante.
En estas circunstancias los fármacos clase I deben ser
evitados(93).

Al seleccionar un antiarrítmico debemos considerar
cuatro grupos de pacientes(22,41,49,92-97):
1. Pacientes sin enfermedad cardíaca estructural. En es-

tos no existe contraindicación para el uso de fármacos
antiarrítmicos. Los fármacos de tipo IC son los agen-
tes de primera línea y pueden ser usados por la baja
probabilidad de pro arritmia y efectos colaterales(22).
Los representantes del grupo IC son la flecainida y la
propafenona. Ambos fármacos bloquean los canales
de sodio, en particular la pendiente inicial del poten-
cial de acción, disminuyendo su tasa de incremento
(Vmax, fase 0). Tienen poco efecto sobre la duración
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Clase I: bloqueadores de los canales de sodio

Clase IA: efecto modesto en el canal de sodio. Prolongación de la
duración del potencial de acción

Clase IB: efecto menos potente en el canal de sodio. Duración del
potencial de acción sin cambio o acortamiento. No tienen efecto en
las aurículas

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

Clase II: betabloqueantes

Clase III: prolongan la duración del potencial de acción (bloqueado-
res los canales de potasio)

Clase IV: calcio-antagonistas

Fármacos

Quinidina, Procainamida*

Lidocaína, Mexiletina

Flecainida, Propafenona

Atenolol, Carvedilol, Propanolol,
Metoprolol, Bisoprolol, Nadolol

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

Verapamil, Diltiazem

Tabla 1. Clasificación de antiarrítmicos de Vaughan-Williams

Los agentes de la clase I tienen diferentes propiedades, se subdividen en IA, IB, IC. Los IA prolongan el potencial de acción,
los IB tienen un efecto mínimo en la repolarización y los IC no ejercen efectos significativos en la repolarización. Los IC son
los que más afectan la fase 0 del potencial de acción, comparados con el débil efecto de los IB y el moderado efecto de la
clase IA.
Los agentes clase II inhiben los adrenorreceptores (betabloqueantes).
Los agentes clase III bloquean los canales de salida de potasio o facilitan la entrada lenta de sodio. Así, la repolarización se
alarga a través de la prolongación de la duración del potencial de acción. Los fármacos clase III puros no cambian la velocidad
de conducción.
Los fármacos clase IV bloquean el canal lento de calcio, deprimiendo los tejidos que dependen primariamente de estas
corrientes que incluyen al nodo sinusal y aurículo-ventricular.
Esta clasificación tiene limitaciones, no toma en cuenta que algunos fármacos tienen efectos electrofisiológicos diversos; por
ejemplo, el sotalol tiene efecto en el canal de potasio y en la corriente rectificadora retardada, pero además 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 III.
Otro ejemplo es la amiodarona, este fármaco complejo tiene efectos de los cuatro grupos, y todos son importantes.
La clasificación tampoco toma en cuenta los metabolitos con acciones electrofisiológicas diferentes. Por ejemplo, la procai-
namida tiene efecto clase I mientras que su metabolito más importante, la N-acetilprocainamida tiene efecto clase III.
* No disponibles en Uruguay a la fecha.

del potencial de acción, y sus efectos son mayores en
el ventrículo que en las aurículas. Ejercen pobre efecto
sobre el tiempo de conducción y los períodos refracta-
rios atriales. Son más efectivos para fibrilación auricu-
lar que para flutter auricular, en el caso del flutter se ha
descripto que estos fármacos pueden enlentecer el cir-
cuito del mismo y desarrollar conducción 1:1 con una
frecuencia ventricular superior a la previa. Muchos
expertos recomiendan el uso de fármacos IC asociado
a otros fármacos con efecto bloqueador sobre el nodo
AV (98). La propafenona tiene algunas características
particulares. En 90% de los pacientes el fármaco es
rápido y extensivamente metabolizado con una vida
media de eliminación de dos a diez horas. En 10% de

los pacientes (y en aquellos que reciban quinidina aso-
ciada), el tiempo medio de eliminación oscila entre 10 y
32 horas, son metabolizadores lentos. La propafenona
no debería administrarse a pacientes con historia de
asma o enfermedad pulmonar obstructiva severa dado
que posee propiedades betabloqueadoras. La flecai-
nida tiene un metabolismo más simple y con menos
efectos colaterales. En ambos fármacos se recomienda
realizar electrocardiogramas seriados (en los primeros
días y semanas) para medir el efecto sobre la duración
del intervalo PR y QRS, que habitualmente no se incre-
mentan más de 15% con respecto al basal. Si se obser-
van incrementos superiores es recomendable suspen-
der el fármaco(92-98).
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Se recomienda inicio de terapia antiarrítmica en
forma ambulatoria solamente para pacientes con:

Ausencia de ECE

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

Indicación de amiodarona

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

Se recomienda inicio de terapia antiarrítmica
intrahospitalaria para pacientes con:

ECE con:

1. ENS o disfunción nodo AV o trastorno de la
conducción ventricular

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

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

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

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

6. Que requieren anticoagulación aguda.

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

8. Tratamiento con fármacos clase III en pacientes con

metabolismo o excreción alterados.

Criterios para descartar ECE:

Historia clínica sin antecedentes
Examen físico cardiovascular normal
Función ventricular izquierda normal en el ecocardiograma
ECG dentro de límites normales
Prueba ergométrica normal

ECE: enfermedad cardíaca estructural; ENS: enfermedad del nódulo sinusal; FA: fibrilación auricular; ms: milisegundos;
QTc: intervalo QT corregido

Tabla 2. Consideraciones para el inicio del tratamiento con fármacos antiarrítmicos

2. Pacientes con hipertrofia ventricular izquierda sin
elementos de isquemia o trastornos de la conducción
intraventricular. El tratamiento es similar al de los pacien-
tes sin enfermedad cardíaca estructural. Los pacientes con
hipertrofia ventricular izquierda tienen un riesgo mayor
para desarrollar torsade de pointes(98-101). En consecuen-
cia, un fármaco que no prolongue el intervalo QT interva-
lo es preferible como terapia de primera línea, si no hay
hipertrofia severa (grosor del tabique o de la pared poste-
rior mayor o igual a 14 mm), la propafenona y la flecainida
son elecciones razonables(100). Si un paciente desarrolla
pro arritmia con un fármaco, no implica el mismo tipo de
respuesta con otros. La amiodarona se convierte en pri-
mera opción si hay hipertrofia ventricular izquierda severa
(más de 14 mm de espesor de las paredes ventriculares). El
Canadian Trial of Atrial Fibrillation (CTAF) comparó
amiodarona, propafenona y sotalol en fibrilación auricular
de reciente comienzo para prevenir la primera recurren-
cia(101). La amiodarona fue superior a los otros dos agen-

tes, pero debe tenerse en cuenta que la amiodarona se
discontinuó en 18% de los pacientes debido a eventos
adversos sintomáticos(101).

3. Pacientes con cardiopatía isquémica. El estudio
CAST demostró que el uso de fármacos antiarrítmicos tipo
IC (flecainida) en pacientes con historia previa de infarto
de miocardio es peligroso y está absolutamente contrain-
dicado(102). La propafenona no se incluyó dentro del CAST
pero las recomendaciones son las mismas. El sotalol y la
amiodarona pueden ser usados sin riesgo(93,94). Sin embar-
go, el sotalol debe ser administrado con cautela en muje-
res y con mucho cuidado en sujetos con insuficiencia
renal(92-94).

4. Pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva.
En este grupo no se deben usar antiarrítmicos clase I y la
amiodarona es el único fármaco que se recomienda. Varios
estudios multicéntricos han sugerido su eficacia y seguri-
dad(92,103-107).
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Prevención secundaria no farmacológica

· Ablación por catéter
En jóvenes con fibrilación auricular solitaria, paroxísti-

ca o persistente, la arritmia nace en nidos de actividad
eléctrica en las venas pulmonares o en su vecindad(20,21,108-

112). La fibrilación auricular es solamente una manifesta-
ción eléctrica sin evidencias de alteraciones estructura-
les. Datos recientes reportan que 89% de los individuos,
tengan fibrilación auricular o no, poseen extensiones de
tejido auricular dentro de las venas pulmonares, aun más,
los pacientes con fibrilación auricular son los que tienen
más cantidad de tejido auricular en estas extensiones,
donde también se ha descripto hipertrofia y fibrosis(101).
La técnica del aislamiento de las venas pulmonares parece
ser muy eficaz para tratar definitivamente la fibrilación
auricular. Desafortunadamente, el procedimiento tiene una
curva de aprendizaje, es costoso, y conlleva riesgos no
despreciables, con una tasa de recurrencias relativamente
alta(109-113). La anatomía de las venas pulmonares es com-
pleja, y los resultados están relacionados con la identifi-
cación cuidadosa de los disparadores de la arritmia. La
fibrilación auricular paroxística es la que mejor responde a
este tratamiento(111-113).

Una nueva técnica desarrollada por el doctor José Pa-
chón (San Pablo, Brasil) identifica de una manera especial
los “nidos” en donde se origina la fibrilación auricular y
parece ofrecer resultados muy interesantes y prometedo-
res(114,115).

· Estimulación auricular permanente
Cuando existen trastornos de la conducción intraauri-

cular, la estimulación simultánea en dos sitios auriculares
ha demostrado ser efectiva para prevenir la fibrilación au-
ricular(116,117). La estimulación en el séptum atrial bajo per-
mite activar ambas aurículas simultáneamente y preexcitar
una zona de conducción anisotrópica no uniforme, logran-
do reducir significativamente el riesgo de fibrilación auri-
cular paroxística y la progresión hacia la forma permanen-
te(118-120). En consecuencia, en pacientes con enfermedad
del nódulo sinusal, fibrilación auricular paroxística, u otros
factores de riesgo para desarrollar fibrilación auricular, se
debería considerar como el lugar de estimulación de pri-
mera elección(90). El catéter se debe implantar cerca del
orificio del seno coronario y de la fosa oval. La estimula-
ción septal parece ser fácil, segura, y evita los problemas
técnicos de utilizar dos electrodos(90,91,119,120).

· Procedimiento del laberinto o Maze
Este procedimiento tiene como objetivo canalizar la

conducción eléctrica aurículo-nodal a través de un labe-
rinto que se efectúa mediante incisiones o lesiones por
radiofrecuencia en la aurícula izquierda durante la cirugía
cardíaca. El procedimiento es sobre todo útil en pacientes

que requieren cirugía cardiovascular, especialmente de la
válvula mitral, y que además tienen fibrilación auricular
paroxística, persistente o permanente(121-124). En nuestro
país, la experiencia inicial en 33 pacientes portadores de
fibrilación auricular permanente sometidos a cirugía car-
díaca por enfermedad valvular o coronariopatía ha mos-
trado resultados espectaculares. En ellos, se realizaron
líneas de ablación en la aurícula izquierda, rodeando las
venas pulmonares. Al cabo de seis meses de seguimiento,
91% estaban en ritmo sinusal y 87% tenían actividad me-
cánica atrial (onda A en el ecocardiograma Doppler). Se
observó también una disminución significativa del diáme-
tro auricular izquierdo así como del diámetro diastólico
ventricular izquierdo en comparación con los valores
preoperatorios. La mortalidad operatoria fue 0%(125).

· Fibrilación auricular en el posoperatorio de cirugía cardíaca
La fibrilación auricular posoperatoria es frecuente, con

una incidencia que oscila entre 25% a 65%(126,127). En un
reciente metaanálisis que incluyó 52 estudios donde se
analizó la eficacia de la prevención con fármacos, se des-
tacó el uso profiláctico de los betabloqueantes, sotalol o
amiodarona(127). Todos redujeron el riesgo de fibrilación
auricular, sin diferencias significativas; los betabloquean-
tes tuvieron menor incidencia de efectos colaterales.

La estimulación auricular temporaria en dos sitios (es-
timulación simultánea de aurícula derecha e izquierda) y
provocaron reducciones significativas de episodios de
fibrilación auricular cuando se comparó con la estimula-
ción en un sitio único(128,129).

Conclusiones

La fibrilación auricular no es una entidad homogénea, es
una arritmia compleja, o un grupo de arritmias que aún no
sabemos diferenciar. En muchos casos el tratamiento apro-
piado de la hipertensión arterial es suficiente para preve-
nirla. Pero cuando se manifiesta, antes de decidir su trata-
miento, debemos evaluar la presencia de cardiopatía y la
función ventricular. En algunos pacientes el objetivo del
tratamiento será modesto: reducir la frecuencia, duración
y severidad de los episodios, mejorando la calidad de vida.
En otros se puede prevenir definitivamente.

Summary

Atrial fibrillation is the most common sustained arrhyth-
mia. It affects 0.6% of the overall population and 6 to 8%
in elderly people aged 60 to 80 years respectively. Patients
with atrial fibrillation show a morbility 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 relevant risk
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factors. Aggresive treatment might invert structural
changes provoked by hypertension, and could prevent
atrial fibrillation.

Effects of non-antiarrhythmic and antiarrhythmic drugs
are described. Finally we focused on primary and second-
ary prevention.

Atrial 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

La fibrillation auriculaire est l’arythmie cardiaque la plus
fréquente. 0,6% de la population en est atteinte, dont 6%
et 8% des plus âgés de 60 et 80 ans respectivement.

Les patients ayant une fibrillation auriculaire ont une
morbidité 5 fois plus élevée et le double de mortalité.

On analyse ici la rémodélation auriculaire et anatomique.
On discute aussi sur les facteurs de risque les plus
significatifs pour avoir une fibrillation auriculaire. L’âge
en est le plus important ainsi que la disfonction diastolique,
provoquée en général par l’hypertension artérielle. Le
traitement agressif de celle-ci peut inverser les change-
ments structuraux causés par l’hypertension dans le coeur
et retarder ou prévenir une fobrillation auriculaire. On fait
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
homogène, plusieurs paramètres varient 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 façon plus
définitive.
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