
Controversias 

Tratamiento de la /ibrilación auricular crónica 

A favor del control de la frecuencia ventricular 

CARLOS LABADET1 

En 105 pacientes portadores de fibrilación auricular 
(FA), la decisión de tratar de mantener el ritmo sin- 
usal 0 de simplemente controlar la frecuencia car- 
díaca surge como un dilema para muchos cardiólo- 
gos. Debido a la mayor sobrevida de las distintas 
cardiopatías obtenida con 105 adelantos terapéuti- 
cos de las últimas décadas, la fibrilación auricular 
es y seguramente será la arritmia de observación más 

frecuente. (1, 2) Un ejemplo de ello resulta de 105 

datos extraídos de hospitales de 105 Estados Unidos, 
donde el número de pacientes dados de alta por FA 

aumentó de 111.000 en 1984 a 270.000 en 1994. (3) Si 

recordamos que el riesgo de accidente cerebrovas- 
cular vinculado a esta arritmia aumenta del 1,5% en 
la sexta década de la vida hasta el 23,5% en 105 ma- 
yores de 80 años y su fuerte asociación con el desa- 
rrollo de insuficiencia cardíaca, es fácil concluir que 
estamos en presencia de una arritmia con claro im- 
pacto en la salud pública y que es necesario el desa- 
rrollo de estrategias efectivas para su mejor manejo. 
(2) Mantener el ritmo sinusal aparece como la estra- 
tegia más lógica en estos pacientes. En algunos re- 
gistros, más del 80% opta por seguir esta conducta; 

en otros, en cambio, 10 habitual es la digital y la no 
indicación de antiarrítmicos, 10 cual refleja la falta 
de una clara sistematización en el manejo de esta 

arritmia. (4,5) En nuestro país, un trabajo publicado 
recientemente sobre fibrilación auricular crónica por 
el área de investigación de la Sociedad Argentina de 
Cardiología mostró que sólo el 5% de 105 pacientes 
tenía antecedentes de haber sido tratados mediante 
cardioversión eléctrica, 10 que indica una baja utili- 
zación de esta estrategia. (6) 

Si bien existen patologías y circunstancias en las 

que la reversión y el control del ritmo son necesa- 
rios para contrarrestar el daño hemodinámico pro- 
ducido por la FA (aguda con descompensación, mio- 
cardiopatías hipertrófica, restrictiva, estenosis aór- 

tica, etc.), la discusión de cuál estrategia es la más 
apropiada se centra principalmente sobre el mayor 
número de pacientes con esta arritmia, que son aque- 

llos que no padecen estas anormalidades y en quie- 
nes las consecuencias sintomáticas son menores. 

Parece obvio que la pérdida de la contracción 
auricular, el aumento de la respuesta ventricular y 
el riesgo embólico producidos por la FA son elemen- 
tos en 105 que el razonamiento clínico se apoyaría 
para justificar el intento de revertir la arritmia y el 

posterior intento de mantener el ritmo sinusal. No 
obstante, si bien esta conducta debería redundar en 
una serie de beneficios esperados, 105 realmente es- 
tablecidos en ensayos clínicos son prácticamente 
nulos (Tabla 1). 

Los beneficios lIesperados" del control del ritmo 
La restauración del ritmo normal constituye la 

"curación" de la FA y por 10 tanto el control ideal de 
105 síntomas. Aunque diversos autores mostraron la 
mejoría sintomática en estos pacientes, hay muy po- 
cos datos en la literatura que comparen esta estrate- 
gia con un control adecuado de la frecuencia cardíaca. 
El estudio AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up 
Investigation on Rhythm Management) es el trabajo 

más grande que se está desarrollando en la actuali- 
dad que intentará contestar este interrogante. Se in- 
cluirán más de 4.000 pacientes con FA y factores de 
riesgo para accidente cerebrovascular que serán alea- 
torizados a control del ritmo 0 de la frecuencia con 

un seguimiento de 4 años. El punto final será el de 
mortalidad total. (7) EI estudio PIAF (Pharmacologi- 
cal Intervention in Atrial Fibrillation) es el único pu- 
blicado en la literatura en que se comparan ambas 
conductas y no demostró diferencias significativas 

con respecto al control de 105 síntomas ni en 10 que 
hace a la calidad de vida en 105 dos grupos. (8) 

La intención de mantener el RS tendría que apun- 
tar a mejorar no sólo 105 síntomas sino a algo más 
ambicioso como es la disminución de la morbimor- 
talidad asociada con esta arritmia. Como se observa 
en la Tabla 1, todavía no hay datos provenientes de 
estudios controlados sobre el valor pronóstico de esta 
estrategia. Recientemente se presentaron datos pre- 
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Tabla 1 

Ventajas teóricas de la reversión de la fibrilación auricular 

Mantenimiento del ritmo sinusal 

iSe presume beneficioso? iHay evidencias establecidas? 

Disminución del accidente cerebrovascular 
Disminución de insuficiencia cardíaca 

Disminución de internaciones 
Disminución de la mortalidad 

Sí 

Sí 

Sí 
Sí 

No 
No 
No 
No 

liminares del estudio STAF (Strategies of Treatment 
of Atrial Fibrillation), el cual incluyó pacientes con 
FA permanente de menos de 2 años de evolución, 
fracción de eyección < 45%, insuficiencia cardíaca y 
aurícula izquierda > 45 mm. Los pacientes fueron 
aleatorizados ados grupos: control del ritmo y con- 
trol de la frecuencia; el punto final fue la incidencia 
combinada de mortalidad, accidente cerebrovascu- 
lar, reanimación cardíaca y embolia periférica. No 
se encontraron diferencias significativas entre am- 
bos grupos con respecto a los puntos primarios y 
secundarios propuestos. (9) 

En parte, los resultados comentados podrían obe- 
decer a que la FA aparece ligada a una constelación 
de patologías, comportándose en la mayoría de los 

casos como un marcador de severidad de la cardio- 
patía subyacente y no como un predictor indepen- 
diente de mortalidad. (2) Más aun, si considerára- 

mos a la FA como una variable independiente de ries- 

go, no se demostró que el mantenimiento en ritmo 
sinusal mejore el pronóstico. El estudio CAST mos- 
tró este problema con las arritmias ventriculares, que 
si bien surgían como variables de peor evolución su 
abolición se acompañó de una mortalidad mayor por 
el efecto de los antiarrítmicos. (10) 

Varios trabajos mostraron resultados contradic- 
torios en este tema. 

En el estudio Framingham la FA resultó una va- 
riable independiente de mayor riesgo respecto de 

otras como lAM, insuficiencia cardíaca y diabetes. 

No obstante, no hubo discriminaciones de medidas 
de la función ventricular, severidad de la insuficien- 

cia cardíaca 0 del lAM y tampoco se consideró la 

presencia 0 no de tratamiento anticoagulante 0 an- 
tiarrítmico, elementos que claramente podrían influir 
la evolución de los pacientes. (11) 

La relación con la insuficiencia cardíaca también 
es controvertida. El estudio SOLVD en un análisis 

retrospectivo encontró una mortalidad mayor en los 

pacientes con FA e ICC leve a moderada. (12) Carson 

y colaboradores, en cambio, en la población con IC 

del estudio V-HeFT no observaron diferencias pro- 
nósticas entre aquellos con ritmo sinusal 0 fibrilados. 
(13) Otros autores presentaron resultados opuestos 

en poblaciones con grad os mayores de falla de bom- 

ba. Stevenson y colaboradores no encontraron dife- 
rencias en la mortalidad en pacientes con FA 0 ritmo 
sinusal en ICC en los años 1990-1993 en compara- 
ción con los años 1985-1989 atribuibles al menor uso 
de antiarrítmicos y mayor de inhibidores de la enzi- 
ma convertidora y amiodarona en el primer grupo. 
(14, 15) En nuestro medio, el estudio GESICA, que 
incluyó pacientes con insuficiencia cardíaca severa 
en CF II-IV, no encontró que la presencia de FA in- 
fluyera en el pronóstico. (16) 

Es probable que el escaso imp acto pronóstico de 
la FA se vincule al tratamiento de estos pacientes con 
anticoagulantes, al mejor control de la respuesta ven- 
tricular con BB y amiodarona y a la dudosa relación 
entre esta arritmia y mayor mortalidad. 

Las dificultades del control del ritmo 
Esta controversia carecería de sentido si contára- 

mos con medidas antiarrítmicas eficaces en el corto 
y en ellargo plazo, accesibles, de bajo costo y con 
efectos colaterales mínimos para mantener el ritmo 
sinus aI, pero la realidad muestra que al menos con 
las terapias farmacológicas disponibles estos objeti- 

vos no se cumplen en su totalidad: 
1. Alta tasa de recurrencia luego de la reversión. 

Alrededor del 50% de los pacientes presenta- 

ran nuevamente FAal año a pesar del tratamien- 
to antiarrítmico. (17-19) Es probable que el tra- 
tamiento con amiodarona logre reducir este 

valor a un 40%, pero no hay datos de largo pla- 
zo con este fármaco en términos de tolerancia 

y ausencia de recurrencia. Diversos autores 
mostraron a 5 años tasas de permanencia en rit- 
mo sinusal de solamente e118% a127% bajo tra- 
tamiento con diversos antiarrítmicos y luego de 
efectuar múltiples cardioversiones. (8,20,21) 

2. Los intentos de mantener el ritmo sinusal lle- 

van a repetidas intemaciones por recurrencias 
de la FA con sus posibles complicaciones y ala 
necesidad de efectuar repetidas cardioversiones 

que no están exentas de riesgo. (3) Adicional- 

mente, estas reintemaciones contribuyen a au- 
mentar el costa de este tratamiento. En los es- 

tudios PIAF y STAF, la estrategia del control del 

ritmo se asoció significativamente con una tasa 
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mayor de intemaciones que el grupo con con- 
trol de la frecuencia cardíaca. 

3. A pesar de la reversión a ritmo sinusal, es pro- 
bable que durante el seguimiento muchos pa- 
cientes presenten episodios paroxísticos asin- 
tomáticos, con el consiguiente riesgo embólico. 
Esto obedece a que el tratamiento antiarrítmi- 
co indicado. puede frenar la respuesta ventri- 
cular en caso de recurrencia. (3) 

4. Los pacientes no están libres del riesgo de 
proarritmia. (22) El metaanálisis de Coplen y 
colaboradores y datos obtenidos del estudio 
SP AF mostraron que los pacientes con FA y an- 
tiarrítmicos presentaron mayor mortalidad. (23, 
24) Nuevas drogas como el sotalol, la dofetilida 
o la azimilida, tienen una incidencia de taqui- 
cardia ventricular polimorfa que oscila dell % 

al 3-5%, con dependencia en gran medida de 
las dosis empleadas y de la población por tra- 
tar. (25-28) 

5. No hay datos de ensayos clínicos controlados 
que demuestren que mantener el ritmo sinusal 
se traslade a una mejoría del pronóstico. (3) 

6. El desarrollo de nuevos modos de terapia para 
mantener el ritmo sinusalllevan a un costa más 
elevado de esta estrategia (desfibrilador auri- 
cular, cirugía, marcapasos auriculares, etc.). 

EI mantenimiento del ritmo sinusal se alcanza en 
una proporción mayor con amiodarona y varios es- 
tudios demuestran la superioridad de este fármaco 
por sobre otros antiarrítmicos. (29-31) En el estudio 
canadiense sobre FA, el 35% de los pacientes con 
amiodarona tuvieron recurrencia de la arritmia al año 
en comparación con el 63% de los medicados con 
sotalol 0 propafenona. (32) No obstante, en este es- 
tudio se excluyeron aquellas FA de más de 6 meses 
de evolución; el tamaño auricular izquierdo prome- 
dio fue de 41 mm y la fracción de eyección fue ~ 50% 

en casi el 90% de los pacièntes, por 10 que, si bien la 
amiodarona resu1tó superior, hay que destacar que 
la población estudiada fue de bajo riesgo de recu- 
rrencias. En el estudio PIAF, el grupo en el que se 

indicó amiodarona para mantener el ritmo sinusal 
presentó una incidencia de fibrilación auricular al año 
del 44%, cifra superior al estudio anterior, 10 que en 
parte se explica por la inclusión de pacientes con tiem- 
pos de evolución más prolongados (FA < 1 año) y 

por 10 tanto con mayor riesgo de recurrencia. En el 

mismo sentido pueden analizarse los recientes datos 
del estudio STAF que incluyó FA hasta 2 años con 

disfunción ventricular izquierda y dilatación de la 

aurícula izquierda. En el grupo con control del rit- 

mo, sólo e123% permaneció en ritmo sinusal a pesar 
de los antiarrítmicos (incluida la amiodarona) y múl- 
tiples cardioversiones. (8) Los estudios de largo pla- 
zo son escasos. Chun y colaboradores, en un estudio 

retrospectivo, mostraron el mantenimiento en RS con 
amiodarona del 70% a 3 años aunque el 25% aban- 
donó el tratamiento por efectos adversos serios. (30) 
Gtros trabajos con seguimientos inferiores a 2 años 
muestran tasas deritmo sinusal del 49% al 79%. Se 

necesitan estudios prospectivos de largo plazo con 
amiodarona para obtener información sobre su efi- 
cacia y tolerancia. (31, 33) 

Si bien el mantenimiento en ritmo sinusal de lar- 
go plazo debería ser el objetivo buscado, es eviden- 
te que la FA es una arritmia que tiende a la recurren- 
cia como consecuencia de la progresión de la enfer- 
medad de base y con las terapias farmacológicas 

actuales los resultados no son muy alentadores. 
Es probable que, a menos que surja un tratamien- 

to que actúe directamente sobre el sustrato de la FA 
como es la ablación por radiofrecuencia, el tratamien- 
to con antiarrítmicos sólo posponga durante un pe- 
ríodo variable la evolución hacia la FA crónica, pro- 
bablemente como consecuencia de la progresión de 
la cardiopatía y la edad. Por 10 tanto, es probable 
que ellapso que se permanece con ritmo sinusal re- 
suite insuficiente para lograr un impacto favorable 
en la sobrevida y la morbilidad de los pacientes. 

La altemativa del control de la frecuencia 
Todas las desventajas del control del ritmo se con- 

vierten en las ventajas de la otra alternativa de tra- 
tamiento médico como es la del control de la res- 
puesta ventricular en la fibrilación auricular. 

En la actualidad existen diversos fármacos que 
pueden utilizarse para el control de la frecuencia 
cardíaca (Fe) (Tabla 2). 

Tabla 2 

Control de la frecuencia 

Tratamiento anticoagulante 
Bloqueantes cálcicos, betabloqueantes, digital, amiodarona 
Ablaci6n del nódulo ÀV + implante de marcapasos WIR 

Esta estrategia comprende el tratamiento anticoagulante 0 trata- 
miento antiagregante y la indicación de fármacos. En casos re- 
fractarios se utiliza la ablación del n6dulo AV e implante de 
marcapasos con respuesta en frecuencia (VVIR). 

Queda claro que esta estrategia comprende el tra- 
tamiento anticoagulante crónico, el cual está fuerte- 
mente indicado sobre la base de varios trabajos mul- 
ticéntricos controlados en los que se demostró la aso- 
ciación entre accidente cerebrovascular y FA Y la dis- 

minución de aproximadamente e160% de los episo- 
dios embó!icos con la anticoagulación crónica. (34) 

Esta estrategia tiene varios puntos a favor: 
1. Fácil implementación. 
2. Control adecuado de los síntomas. 
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3. Reducción de la miocardiopatía inducida por 
taquicardia. 

4. Bajo riesgo. 
5. Menores costos. 

,Qué significa "frecuencia cardíaca controlada"? 
El objetivo principal de esta estrategia consiste en 

lograr una mejoría de los síntomas mediante la ob- 
tención de una frecuencia cardíaca controlada. En la 
fibrilación auricular, la pérdida de la sístole auricu- 
lar reduce el gasto cardíaco, el cual es compensado 
por un incremento de la respuesta ventricular. Aun- 
que no hay una definición clara de respuesta con- 
trolada, Rawles (35) mostró que un valor inferior a 

90 lpm en reposo es adecuado para lograr este fin. 
No obstante, dado que muchos pacientes presentan 
síntomas durante el esfuerzo, es lógico considerar 
que una valoración de la máxima frecuencia cardía- 
ca en un ejercicio 0 bien una frecuencia promedio en 
el registro Holter de 24 horas quizá sean parámetros 
más exactos para considerar "controlado" a un pa- 
ciente. Por ejemplo, en el estudio AFFIRM, actual- 
mente en curso y que compara ambas estrategias en 
fibrilación auricular, los pacientes se consideran con- 
trolados con tratamiento farmacológico cuando la 
FC basal es < 80 lpm y durante una prueba de la 
caminata de 6 minutos la frecuencia alcanzada es 

inferior a los 110 lpm 0 bien con una FC promedio 
por Holter por debajo de los 100 lpm. 

Datos de nuestro país y de otros muestran que la 
digital es el tratamiento más utilizado en el control 
de FA permanente. (6, 36) Paradójicamente, múlti- 
pIes comunicaciones demuestran que esta droga, si 

bien logra mantener una respuesta ventricular ade- 
cuada en reposo, no resulta confiable para frenar la 
respuesta ventricular en el ejercicio. Esto es lógico, 

ya que la digital actúa prolongando la refractarie- 
dad del nódulo AV a través de un incremento del 

tono vagal, efecto que es revertido en situaciones de 

aumento importante de catecolaminas. Su principal 
ventaja consiste en su efecto inotrópico positivo, el 
cual es beneficioso en la insuficiencia cardíaca. En 
pacientes sin disfunción del ventrículo izquierdo,los 
bloqueantes cálcicos y los betabloqueantes son su- 
periores a la digital para el control de la frecuencia 
en ejercicio. (37, 38) Las combinaciones entre digi- 
tal-bloqueantes cálcicos y digital-betabloqueantes 
también mostraron mejores resultados en aquellos 
con mala respuesta a los mismos fármacos en forma 
aislada. (39) 

Es necesario promover la utilización de los beta- 
bloqueantes en pacientes con cardiopatía isquémica 
o insuficiencia cardíaca donde divers os ensayos de- 

mostraron su efecto beneficioso en términos de so- 

brevida. En nuestro estudio de publicación reciente 
sobre la FA crónica, sólo e125% recibe betabloquean- 

tes. La amiodarona es un fármaco aceptable, aun- 
que con el objetivo de controlar la frecuencia su in- 
dicación debería restringirse a pacientes con insufi- 
ciencia cardíaca que no puedan manejarse con beta- 
bloqueantes. Un efecto favorable de la droga en es- 
tos cas os consiste en la posibilidad de revertir a rit- 
mo sinusal a algunos pacientes con FA crónica, ha- 
llazgo que también se observó con dofetilida en el 
estudio DIAMOND. (28,40,41) Aún está pendiente 
la confirmación de estos hallazgos en estudios pros- 
pectivos y controlados, pero dada esta posibilidad, 
debe considerarse que el tratamiento anticoagulan- 
te es un requisito indispensable para iniciar el trata- 
miento con estas drogas debido al riesgo embólico 
de la posible reversión a ritmo sinusal. 

Desde el punto de vista clínico, los pacientes que 
presentan respuestas controladas tienen una clara 
mejoría sintomática y mejor calidad de vida. 

Clínica y experimentalmente los datos son con- 
sistentes en la demostración de que la fibrilación 
auricular con alta frecuencia cardíaca en forma per- 
sistente produce depresión de la función ventricu- 
lar. (42,43) Esta "taquicardiomiopatía" se describió 

no sólo en la FA sino también en otras taquiarrit- 
mias persistentes y es potencialmente reversible lue- 
go de reducir la respuesta ventricular. (44) Estos ha- 
llazgos hacen suponer que la mejoría hemodinámi- 
ca luego de la reversión a ritmo sinusal podría estar 
relacionada en alguna medida con la disminución 
de la frecuencia cardíaca. El control adecuado de la 
FC es alcanzable farmacológicamente en la gran 
mayoría de los casos. Rara vez, cuando la terapia 
médica fracasa, la ablación por radiofrecuencia del 
nódulo AV con implante de marcapasos demostró 
en diversos estudios una mejoría clínica y hemodi- 
námica significativa. (45) Si bien los más beneficia- 
dos son los pacientes con baja fracción de eyección 
y respuesta no controladas adecuadamente, también 
se comunicaron mejorías clínicas en aquellos que 
presentan FA con FC < 100 latidos por minuto, pro- 
bablemente como consecuencia del ritmo regular con 
el marcapaseo ventricular. (46) Varios estudios mos- 
traron que la irregularidad de los intervalos RR, prin- 
cipalmente como consecuencia de los ciclos RR más 
cortos producidos por la FA, contribuye a disminuir 
el gasto cardíaco e17% a115%. (47,48) En un estudio 

Tabla 3 

Variables c1ínicas y ecográficas asociadas con una tasa alta 
de recurrencia de fibrilación auricular posreversión a ritmo 

sinusal 

Diámetro auricular izquierdo > 50 mm 
Duraci6n de la FA > 6 meses 

Recurrencia bajo drogas antiarrítmicas 
Insuficiencia cardíaca congestiva (> CF II) 

Disfunci6n severa del VI 
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prospectivo reciente, ambas terapias, el control ade- 
cuado de la frecuencia con fármacos y la ablación 

por radiofrecuencia, lograron una mejoría clínica y 

hemodinámica similar. (45) 

Conclusiones 
Aunque los estudios AFFIRM y STAF aportarán 

información importante para el tratamiento de es- 
tos pacientes, dada la gran diversidad de situacio- 
nes clínicas que involucran a la FA, es difícil indicar 
normas rígidas de tratamiento, por 10 que la estrate- 
gia por emplear debería analizarse en cada caso in- 
dividual. Incluso en la práctica algunos pacientes 
pueden pasar de un esquema de control del ritmo al 
control de frecuencia y viceversa. En la Tabla 3 se 

aprecian algunos parámetros clínicos simples que se 

asocian con altas posibilidades de recurrencia en el 
corto y en ellargo plazo y que deberían considerar- 
se en el momento de recomendar un tratamiento 
determinado. 
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