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a fibrilacién auricular consiste en la con-
L traccion desordenada, ineficaz desde e pun-

to de vista mecanico, de las auriculas afre-
cuencias gque varian entre 400 y 700 por minuto.
Lafibrilacion auricular, yaconocidapor losfisi6-
logos, fue identificada en el hombre por los far-
macdlogos Cushny y Edmonds en un caso cuya
observacién databa de 1901 publicado en 1906.
Pero € diagnéstico fue recibido con increduli-
dady de poco sirvieronlosesfuerzos de MacKen-
zZie para que |os numerosos casos observados por
él, semegjantesa de Cushny y Edmonds, se consi-
deraran también como de fibrilacion auricular.
Hubo que esperar 21909 y 1910 para que Roth-
berger, Winterberger y Lewis disiparan las dudas
con trazos electrocardiograficos.

Generalidades

Lafibrilacién auricular tiene unaenormeimpor-
tancia en la clinica por su gran frecuencia en
pacientes cardidpatas con insuficiencia cardia-
ca. Tiene tres variedades clinicas descritas des-
de el trabajo original de MacKenzie: |a espora
dica o eventual, en estos casos la arritmia dura
unas cuantas horas sin que nunca recurra o pue-
de reaparecer después de intervalos largos en
una o dos ocasiones para no observarse nunca
mas. La forma paroxistica es la que dura horas,
dias 0 semanas y tiene tendencia a recurrir con
lapsos cada vez mas cortos entre las crisis, la
tendencia a las recurrencias se hace cada vez
mayor hasta que finalmente queda establecida
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permanentemente. Estaforma representaalrede-
dor del 25% delos casosdefibrilacién. Laforma
crénica es la que persiste por meses o por afios.
En la forma crénica se reconocen en la actuali-
dad dos variedades: la persistente con duracion
de seis meses 0 menosy la permanente que dura
més de sei's meses.

Después de las extrasistoles, lafibrilacién auri-
cular es la arritmia que con mas frecuencia se
observa en la clinica, la encontramos en uno de
cada 22 pacientes cardidpatas estudiados en €l

Instituto Naciona de Cardiologia. Katz y Pick
en 10,000 casos consecutivos tuvieron 8.6 por
ciento con fibrilacion auricular crénicay 3.1 por
ciento de la variedad paroxistica.

La fibrilacion auricular no es una enfermedad ni

un sindrome, es Uinicamente una manifestacion de
un cambio de las células miocardicas auriculares.

Desde el punto de vista etiol 6gico se reconocen
dos variedades:

* Primaria

» Sin dafo miocardico estructural

» Secundaria

* Sin dafo estructural con enfermedad
sistémica (tirotoxicosis, trastornos elec-
troliticos, etc.)

» Con dafio estructural por cardiopatia que
afectalaauricula.

La fibrilacion auricular se observa en nuestro
medio asociada con mayor frecuencia a la car-
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diopatia reumética. Le siguen en orden de fre-
cuencia la cardiopatia isquémica y la hiperten-
siva. En €l infarto agudo del miocardio se ha
encontrado en 8.6 por ciento de los pacientes.
En su forma paroxistica la fibrilacién auricular
Nno es rara en sujetos sin cardiopatia organica
demostrable, sobre todo en periodos de sobre-
carga emocional y después de francachelas. Es
excepcional, en cambio, laformacrénicaen pa-
cientes sin dafio cardiaco organico.

Fisiopatologia

En 1946 Rosenblueth y Wiener desarrollaron
un modelo matemético sobre la posibilidad de
producir un movimiento circular en la auricula
del perro que fue confirmado experimentalmen-
te en 1947.

Con base en las ideas de Rosenblueth, en 1959
Gordon Moe desarroll6 un modelo matemético
en computadora que lo llevd a formular la si-
guiente hipétesis“ El frente de onda sefracciona
y sedivideenislotesdetejido refractario y cada
una de las ondas hijas puede ser considerada
como independiente”.

Esas ondillas pueden acelerarse o desacelerarse
seglin encuentren tgjido con un mayor 0 menor
grado de recuperacion. Se pueden dividir nueva
mente o combinarse con una vecina, se puede es-
perar que fluctlien en tamafio y que cambien de
direccion. Su camino estadeterminado por laexci-
tabilidad o refractariedad del tgido que la rodea,
serd tan azaroso como € movimiento browniano.
Lafibrilacion completamente desarrollada seria
entonces un estado en que coincidirdn muchas
de estas ondillas errantes.

En este model 0 son necesarios requisitosy con-
diciones para su reproduccion.

L os requisitos son:

« Una masa suficiente de tejido

« Un periodo refractario promedio corto

« Variacion lo suficientemente grande de pe-
riodosrefractarios

Las condiciones electrofisiol6gicas son:

» Dispersion del periodo refractario
« Re-entrada posible y probable

» Velocidad de conduccién variable
» Propagacion irregular

En afos subsecuentes |os avances en tecnologia
han hecho posible confirmar esta hipotesis.

MF Marquez y cols.

Para que la fibrilacion se perpetle son necesa-
rias de tres, a seis ondillas. Si el promedio de
ondillas es detreslaposibilidad que se cancelen
unasaotrasesalta, pero con un promedio deseis
ondillas, tres en cada atrio, lafibrilacion se per-
petlia.

Otros investigadores han demostrado que en
pacientes con todas | as caracteristicas clinicas y
electrocardiogréficas propias de la fibrilacién
atrial la causa es un foco ectépico de descarga
muy rapida.

En sujetos con periodos refractarios no homogé-
neos, no todas las porciones del tejido son capa-
ces de seguir el ritmo rgpido y se producen asi
arcos de blogueo de conduccion que cambian
constantemente de localizacion y tamafio.
También pueden observarse las caracteristicas de
la fibrilaciéon auricular cuando hay dos focos en
sitiosfijos con diferentes frecuencias de descarga.
Otro mecanismo que también produce fibrila-
cion es un solo circuito errante que cambia de
sitio y localizacién constantemente.

Sir James MacKenzie escribio en 1914: “....he
estudiado cientos de casos y visto iniciar esta
condicion bajo una variedad de circunstancias,
particularmente en individuos con extrasistoles
frecuentes’. En el decenio pasado Hai'ssaguerre
Yy Su grupo establ ecieron que un foco de automa-
tismo anormal originado en las fibras muscula-
res localizadas en la desembocadura de las ve-
nas pulmonares (V Ps) se asociabacon lagénesis
y €l mantenimiento de algunasformasdefibrila-
cion auricular idiopédtica y que dicha actividad
eléctricaanormal erasusceptible de ablacién con
catéter. Esto ha constituido un avance funda-
mental en el tratamiento de estos pacientes.
Para Allesie la verdadera fibrilacion atrial esla
gue resulta de activacion por mltiples ondillas,
para los otros tipos de fibrilacion ha propuesto
el término de conduccion fibrilatoria.

Asi después de 100 afios de hipétesis y de estu-
dios experimentales es posible concluir que to-
das las planteadas a principios del siglo XX son
posiblesy ciertasy causadefibrilacién atrial en
la clinica

La definicion actual de fibrilacion auricular es
una definicién descriptiva basada en €l electro-
cardiograma que engloba varios y diferentes
mecanismos de produccién con las mismas ma-
nifestaciones clinicas y electrocardiogréficas.
La prevalenciarelativa de los diferentes meca-
nismos de produccion en lasdistintasformascli-
nicas, paroxisticas o cronicas, es en la actuali-
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dad desconocida pero seguramente un campo
fértil para futuras investigaciones.

En la fibrilacion auricular, la actividad ventri-
cular esconsiderablemente menor quelafrecuen-
cia maxima de impulsos que puede dejar pasar
el sistema de propagacion A-V. Por otra parte,
dicha actividad es irregular, es decir, los ciclos
ventriculares tienen distintos intervalos R-R.

Si latransmision se hiciera por unavia con pro-
piedades uniformes y libres de otras influencias,
habria un patrén de distribucion de respuestas
ventriculares relativamente sencillo. Los ciclos
ventriculares estarian determinados por €l perio-
do refractario funcional de la via de conduccién
y por las descargas de los estimul os auriculares.
Dichos estimulos auriculares, s bien irregulares,
tienen un ciclo de descarga mucho mayor que €
periodo refractario funcional del nodo. En estas
condiciones el nodo deberia conducir en cuanto
terminara su periodo refractario funcional provo-
cado por € estimulo conducido previamentey la
frecuencia de respuesta serialareciproca del pe-
riodo refractario funcional del nodo, con peque-
fas irregularidades del ciclo ventricular.
Larelativa baja frecuencia de los ciclos ventri-
culares se debe probablemente ala complejidad
estructural del nodo, a penetracion incompleta
de estimulos (conduccion oculta), alairregula-
ridad en la amplitud y direccion del fenémeno
eléctrico auricular y a variaciones en €l tono
vagal y simpético.

La mayor parte de estimulos no conducidos se
pierdeenlaregién A-N. Laduraciondel cicloen
estimul os sucesivos dependera de que se propa-
guen por areas del nodo invadidas o no por la
penetracién incompleta. La relacion directa en-
tre la duracién del ciclo precedente y la dura-
cion del periodo refractario aumentara entonces
ladispersién delostiempos derecuperaciony la
posibilidad de un mayor nimero de conduccio-
nes ocultas. Por lo tanto, la presencia de una
penetracién incompleta aumenta la posibilidad
deir seguida por otras con unafrecuenciamayor
guelaquedariael azar y explicael agrupamien-
to deciclos largosy cortos.

Lacalidad y ladireccién del estimulo auricular
guellegaal nodo son variables dadala naturale-
zadelafibrilacion que las hace muy diferentes.
L os estimul os pequefios tendran mayor tenden-
ciaquelos grandes a producir penetracionesin-
completas: sin embargo, dos estimulos peque-
flos simultaneos que se desplacen en la parte
alta del nodo por dos diferentes vias pueden su-
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marse enlaviacomininferior y estimular losven-
triculos. Se ha demostrado que la efectividad de
la activacién depende de la direccién en que €l
frente del impulso alcanza al nodo, losimpul sos
originados en la crista terminalis son mas efec-
tivos quelosque seoriginan en € septum interauri-
cular: en esta situacién la direccién en la que
llegael impulso a empalme A-V seriaun factor
mas en lairregularidad de la duracién de los ci-
clos ventriculares.

Los incrementos en el tono vagal, al disminuir
€l periodo refractario auricular, aumentan el nd-
mero de estimulos que llega al nodo, lo que
unido a la prolongacion que provocan en el
periodo refractario de éste, tiene como resulta-
do neto una disminucién de la frecuencia ven-
tricular, con aumento en la irregularidad del
ciclo de los ventricul os.

L os estimul os adrenérgicos aceleran la conduc-
cion A-V y acortan €l tiempo en que después de
cada estimulo puede ser seguido por una pene-
tracién incompl eta, como consecuencia aumen-
tan lafrecuenciay laregularidad de las respues-
tas ventriculares.

En laactualidad se ha puesto énfasis en dos con-
ceptos fundamentales en relacion con lafibrila-
cion auricular.

El primero de ellos fue sefialado por MacKenzie
en 1908 quien sefial 6 “Como una regla, cuando
es intermitente en su aparicion, la tendencia a
las recurrencias se hace mayor, hasta que final-
mente queda establecida permanentemente”.
Este hecho se debe a las ateraciones electrofi-
sioldgicas ya descritas que provoca la fibrila-
cion atrial misma, por lo que se puede afirmar
gue lafibrilacién auricular engendrafibrilacion
auricular. Algunos autores han llamado a este
fendmeno “remodelacion eléctrica’.

Por otro lado se ha demostrado recientemente
gue la taquicardia sostenida produce dafio es-
tructural en la fibra miocérdica que contribuye
al trastorno hemodinamico resultado del aumen-
to de frecuencia, a este dafio se le ha denomina-
do taquimiocardiopatia.

Sintomatologia

La sintomatologia de los pacientes con fibri-
lacién auricular depende, como en todos los
trastornos del ritmo, de lafrecuenciaventricu-
lar y de lamagnitud del dafio miocardico sub-
yacente.

L os pacientes se quejan de pal pitaciones irregu-
lares continuas, 0 en formade crisis, aumentadas
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por €l esfuerzo. Si laarritmiapersistey lacardio-
patia del enfermo es importante aparece insufi-
ciencia cardiaca con todo su cortejo sintomati-
co. En ocasiones se desencadena un edema
agudo del pulmoén. La aparicion de fibrilacion
auricular en pacientes con cardiopatia reumati-
ca o isquémica es una de las causas que mas
frecuentemente descompensan al corazény pro-
vocan insuficiencia cardiaca.

En los pacientes con cardiopatia isquémicala
aparicion de fibrilacion auricular puede pro-
vocar insuficiencia coronaria aguda con dolor
anginoso e infarto del miocardio. En otros en-
fermoslafibrilacién provoca episodios de vér-
tigo, lipotimias y aun crisis convulsivas. Es-
tos cuadros se deben a colapso periférico
importante.

L os accidentes tromboembdlicos son unade las
complicaciones masgravesy que mayor incapa-
cidad producen en los pacientes con cardiopatia
reumatica en fibrilacion auricular; esta compli-
cacioén también se observa en |os pacientes con
cardiopatia esclerosapero con mucho menosfre-
cuencia. De 100 embolias en los miembrosinfe-
riores, el 50 por ciento de los pacientes que las
sufrieron estaban en fibrilacién auricular. De
1,000 pacientes con cardiopatia reumética en
fibrilacién auricular, 23.4 por ciento tuvieron
accidentes tromboembodlicos.

Exploracion fisica

La arritmia completa que produce la fibrilacion
auricular es facilmente reconocible por auscul-
tacion cuando la frecuencia es de 90 a 130 lati-
dos por minuto, pero puede pasar inadvertida si
lafrecuenciacardiacaes maslentao masrapida
En general se encuentran variaciones en la in-
tensidad del primer ruido.

La intensidad del segundo ruido en la fibrila-
cion auricular variade un latido a otro, en gene-
ral es menor después de las diastoles cortasy de
mayor intensidad después de diastoles largas.
Después de diastoles muy cortas el segundo rui-
do puede faltar por completo si la contraccién
ventricular es incapaz de abrir las vavulas sig-
moideas, lo cual se asociaalaausenciadel pul-
so arterial correspondiente a dicho latido. En €l
foco pulmonar, el componente pulmonar refor-
zado por hipertension pulmonar no varia con la
duracion de la pausa precedente.

Laintensidad y la duracion de los soplos expul -
sivos varian de un latido a otro. Son més inten-
sos y largos después de diéstoles largas que de
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didstoles cortas. Los soplos sistdlicos regurgi-
tantes se modifican poco.

El pulso arterial es el pulso desigual y arritmico
por excelencia. Otro fenébmeno que puede pre-
sentar el pulso arterial esel denominado “ déficit
de pulso”; consiste en que hay una diferencia
entre la frecuencia cardiaca y la frecuencia del
pulso arterial (medida por auscultacion precor-
dial y periférica).

Al igual que el pulso arterial y que el latido
apexiano, la tension arterial sistolica es fluc-
tuante.

Electrocardiograma

En el trazado electrocardiografico lafibrilacion
auricular se caracterizapor ondasauricularesirre-
gulares, cadticas, desiguales, que se suceden
continuamente a una frecuenciaentre 400y 700
por minuto. Estas oscilaciones son de menor ta-
mafio y duracion delo habitual y reciben el nom-
bre deondas“f”. Pueden ser dificilesderegistrar
y observarse solo en alguna de las derivaciones
periféricas o en ciertos momentos del trazo. Ha-
bitualmente se ven mejor en las derivaciones
precordiales derechas. Las ondas“f” pueden de-
formar el complejo ventricular por superposi-
cion.

En la fibrilacion auricular, la activacion ventri-
cular se produce normamente por lasvias norma-
les de conduccion, por 1o que si bien los ciclos
ventriculares son irregulares, los complegjos QRS
tienen morfologia normal. En casos excepciona-
les, cuando existen vias accesorias auriculoven-
triculares, los complejos QRS son aberrados.

La base para e diagndstico serd siempre un elec-
trocardiograma en que se demuestre que las auri-
culas laten desordenadamente entre 400 y 700 la
tidos por minuto. El ritmo ventricular esirregular,
excepto cuando existe bloqueo AV completo.

Tratamiento

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

Paraindicar e tratamiento, en cadaenfermo sede-
ben tener en cuenta diversos hechos: establecer el
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tipo clinico de la fibrilacion (eventual, paroxisti-
ca, establecida o cronica), la presencia 0 ausencia
de cardiopatiay, s éstaexiste, sutipoy gravedad,
asl como las caracteristicas propias del paciente
tales como edad, sexo, masa corporal, estado psi-
colégico, enfermedades intercurrentes, etc.

L os objetivos generales de la terapéutica son:

e Lareversion aritmo sinusal

» El mantenimiento del ritmo sinusal

» El control de lafrecuencia ventricular
e Laprevencion de tromboembolias

Crisisdefibrilacion auricular paroxistica
Se procedera atratar la crisis en cualquier mo-
mento.

En paciente con insuficiencia cardiaca, choque,
dolor anginoso, isquemia cerebral o conduccién
por haz anémalo (WPW) se hara cardioversion
eléctrica.

Al paciente sin signos o sintomas de insuficien-
cia cardiocirculatoria se administraré:

Propafenonal.V. 2 mg/kg en tres minutos para
reversiGn aritmo sinusal. Si no selograse puede
hacer cardioversion eléctrica

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

Fibrilacion atrial paroxistica recurrente
Si el paciente tiene crisis frecuentes y repetiti-
vasy hay:

» Evidencia electrocardiogréfica de las crisis:
En Holter, prueba de esfuerzo, monitor de
eventos, o electrocardiograma de superficie

» Corazon estructuralmente normal (sin cardio-
patia isquémica) o casi normal (cardiopatia
hipertensiva leve-moderada, buena funcién
ventricular)

e Auriculaizquierdade 50 mm o menosdedia-
metro

» Ausencia de trombos intracavitarios

Se hara ablacién segmentaria del ostium delao
las venas pulmonares en las que se documente
actividad ectépica o ablacidn de potenciales en
vena cava superior, vena cava inferior o seno
coronario, cuando existan. Se recomiendareali-
zar ablacion del istmo cavo-tricuspideo con ca
téter 8 mm o irrigado para evitar la aparicion de
flater auricular.
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En el postoperatorio, se prescribira flecainida
(tambocor) 100 mg ¢/12 h por tres meses.
Sereiniciarala anticoagulacion a dia siguiente
del procedimiento en la misma dosis previa a
estudio por sei's meses.

En los pacientes que se haya realizado ablacion
y que no se haya logrado éxito o que reaparezca
la fibrilacion se hara 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 crénicacon duracién menor de un afio se hara
cardioversion eléctricay se tratardn con antia-
rritmicos para prevenir las recaidas. A |os pa-
cientes sin dafio estructural o con cardiopatia
minima se les prescribira propafenona o flecai-
nida, si lacardiopatiaesimportante se prescribi-
raamiodarona para preservar €l ritmo sinusal.
En los pacientes de bajo riesgo de tromboembo-
lias que son aquéllos:

* Menores de 70 afios
e Sin diabetes ni hipertensién arterial
» Sin antecedentes de embolia

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

En caso de que el paciente tengaindicacion qui-
rdrgica se hard ablacion transoperatoria con la
técnica del |aberinto.

En los pacientes con fibrilacién auricular de més
de un afio de evolucidn que no tengan indica-
cion quirdrgica se utilizara exclusivamente, sal-
VO Ccasos especial es, tratamiento para control de
frecuencia.

El control defrecuenciaventricular mediase hard
digitalizando al paciente.

En caso necesario, cuando no selogre un correc-
to control de la frecuencia en reposo o con el
esfuerzo, se agregara un bloqueador beta adre-
nérgico. En los casos excepcionales en que no
se logra un control adecuado de la frecuencia
con farmacos, se puederealizar ablacion con ca-
téter del nodo A-V e implantacién de un marca-
paso ventricular definitivo.

Si no hay factores de riesgo se prescribiran anti-
plaguetarios como se indico antes, si hay facto-
res de riesgo se anticoagulara a paciente.

Uno de los objetivos fundamentales en € trata-
miento de lafibrilacién atrial eslaprevencién de
tromboembolias. Se han realizado siete grandes
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estudios sobre la prevencién de embolias cere-
brales en pacientes con fibrilacién atrial.

El resultado conjunto de todos estos estudios de-
muestraque comparados con placeboslos couma:
rinicos reducen la incidencia de apoplejia en un
64%. La aspirina es menos efectiva ya que sola-
mente disminuye la incidencia de embolia cere-
bral en 22%. Si se compara la aspirina con los
coumarinicos éstos son 40% més eficaces.

L a anticoagulacién crénica se recomienda en to-
dos los pacientes mayores de 65 afios y en aqué-
Ilos menores de 65 con factores de riesgo (episo-

dios transitorios de isquemia cerebral, apoplejia,
hipertension, insuficiencia cardiaca, diabetes y
enfermedad coronaria con manifestaciones clini-
cas). Por otro lado deben también ser anticoagu-
lados a largo plazo todos los pacientes reumati-
cosconlesionesvavularesy fibrilaciénauricular.
Los niveles de anticoagulacién deben mante-
nerse en un indice internacional entre 2y 3. El
riesgo de embolia aumenta exponencialmente
por debajo de 2 y el de sangrado por arribade 3.
En el algoritmo se encuentran las normas parael
tratamiento de lafibrilacion auricular (Fig. 1).
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