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Justificación 

La fibrilación auricular es actualmente la arritmia más fre­
cuente y potencialmente, la más peligrosa, pues es la arritmia 
de la vejez, con una alta incidencia de eventos trombo­
embólicos. Adicionalmente, esta arritmia interfiere notablemente 
con la calidad de vida de los pacientes que la padecen. 

El manejo antiarrítmico con agentes farmacológicos sigue 
siendo de vital importancia, no sólo para la cardioversión a 
ritmo sinusal, sino también para el mantenimiento del mismo, 
para disminuir las recurrencias y, en casos de enfermedad 
auricular crónica e irreversible, lograr un control adecuado de 
la frecuencia ventricular. 

Al abordar al paciente con fibrilación auricular, se deberá 
siempre dar respuesta a esta pregunta aparentemente sencilla: 

¿DEBEONORESTAURARSEELRITMO SINUSAL?Lares­
puesta no siempre es fácil. Se deberá individualizar cada caso. 
Para lo cual deberá tomarse en consideración la duración de la 
arritmia, su etiología, su sintomatología y el estado de la función 
ventricular. 
La tabla No. 1 presenta una visión resumida del abordaje tera­
péutico de la fibrilación auricular de acuerdo con su forma de 
presentación clínica. 

Fibrilación Auricular Aguda 

Aunque no hay un consenso acerca del tiempo de evolu­
ción necesario para considerar una fibrilación auricular como 
aguda, puede decirse, en general, que en toda fibrilación auri­
cular de menos de 6 meses de evolución y, especialmente en 
ausencia de dilatación auricular, deberá siempre intentarse la 
cardioversión para restaurar el ritmo sinusal. 

Tabla¡ II 

ABORDAJE TERAPÉUTICO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 

.Presentación Clínica 

FA aguda 

FA crónica 

: FA paroxística 

FA + WPW aguda 

FA+WPW 
profilaxis 

Meta del Tratamiento 

Restauración del ritmo 
sinusal 

Control de la respuesta 
ventricular 

Prevención de 
recurrencias 

Restauración del ritmo 
sinusal 

Prevención de 
recurrencias 
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Fármaco Comentario 

Propafenona, flecainida, Los digitálicos, betablo-
amiodarona, sotalol queadores y el verapamilo 

no cardiovierten 

Verapamilo o diltiazem, Digoxina sola no 
digoxina + con trola respuesta 
betabloqueador ventricular durante 

actividad física 

Propafenona, Digoxina y verapamilo 
amiodarona no previenen 

Propafenona, Digoxina, verapamilo y 
procainamida, betabloqueador 
amiodarona contraindicados 

Según estudio Ablación 
electrofisiológico 
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Es absolutamente crucial establecer los mecanismos 
desencadenantes y los mecanismos perpetuadores o 
sostenedores. Entre los primeros, el influjo autonómico 
(adrenérgico, colinérgico y nitrérgico) desarrollan un papel 
fundamental, debido a su distribución anatómica diferente a 
nivel auricular y ventricular, y epicárdica y subendocárdica. 
Esto constituye un patrón de heterogeneidad témporo-espa­
cial, que se considera actualmente como el mecanismo 
desencadenante más importante de la fibrilación auricular. La 
fibrilación auricular asociada a embarazo, shock séptico e ICC, 
puede ser desencadenada por hiperactividad nitrérgica; el óxido 
nítrico, a fin de cuentas, es un neurotransmisor. 

Entre los mecanismos sostenedores, se encuentra funda­
mentalmente implicado el tamaño auricular, la cronicidad de la 
fibrilación y el estado de sobreestimulación simpática. Se ha 
establecido que la fibrilación auricular se toma incesante en 
aurículas dilatadas. También se ha demostrado que la fibrilación 
auricular per se, origina un remodelamiento eléctrico que tiende 
a perpetuarla; de ahí la importancia de intervenirla antes de que 
esto suceda. En general, la hipervagotonía desencadena 
fibrilación auricular paroxística; la hipersimpaticotonía suele 
desencadenar la forma incesante o recurrente, especialmente 
si está asociada a enfermedad auricular estructural. 

En este orden de ideas, en las arritmias desencadenadas 
por mecanismo vagal, la digoxina y los betabloqueadores, tien­
den a perpetuar la arritmia. La propafenona, la amiodarona y 
el sotalol -a pesar de su acción betabloqueadora- son los 
fármacos de elección. La flecainida, por su acción vagal, que 
estimula la conducción AV en caso de no reversión, también 
puede perpetuar la arritmia o convertirla en un flutter auricular 
1:1, generalmente con aberrancia, simulando una taquicardia 
ventricular. 

En la fibrilación auricular desencadenada por sobreactividad 
simpática, la propafenona y los betabloqueadores son los 
fármacos de elección. 

Fibrilación Auricular Aislada o Solitaria 

Suele presentarse en corazones sanos. Puede ser cardio­
vertida mediante propafenona parenteral e incluso oral (600 mg 
en una sola dosis) que ha demostrado tener una eficacia similar 
a la forma parenteral. 

Fibrilación Auricular Paroxística o Recurrente 

Se recomienda emplear propafenona, sotalol o amiodarona, 
con el fin de disminuir la frecuencia e intensidad de las 
recurrencias. Ni la digoxina ni el verapamilo, previenen las 
recurrenCIas. 
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Fibrilación Auricular Crónica 

En este caso, el manejo deberá hacerse con fármacos que 
modulen o regulen la conducción AV, para controlar la res­
puesta ventricular (ca1cioantagonistas, betabloqueadores). La 
digoxina, por su acción mediada vagalmente, pierde su efecto 
sobre el nodo AV durante el ejercicio físico, de allí que sólo se 
debe emplear en aquellos casos en que coexiste ICC y, por lo 
general, asociada a un betabloqueador y/o un calcioantagonista 
(verapamilo o diltiazem). 

Fibrilación Auricular Asociada a WPW 
Antidrómico 

Es consideJ.:ada una emergencia por el eventual riesgo de 
muerte súbita en caso de período refractario corto del haz anó­
malo. La propafenona, la procainamida, la amiodarona y el 
sotalol, son los fármacos de elección. Actualmente, está indi­
cada la ablación por radiofrecuencia del tracto anómalo como 
medida curativa y preventiva del colapso vascular o la muerte 
súbita: 

Prevención de las Recurrencias en Fibrilación 
Auricular Asociada a WPW 

Deberá, idealmente, escogerse el antiarrítmico mediante es­
tudio electrofisiológico. En caso de período refractario menor 
o igual a 250 mseg, estará indicada la ablación por radio­
frecuencia. En los otros casos, pueden emplearse propafenona, 
sotalol o amiodarona. 

Paradigma Actual del Manejo de la Fibrilación 
Auricular 

Con base en el desarrollo de los conocimientos actuales y, 
especialmente, con los aportes de Gambito Siciliano, se debe­
rán considerar los siguientes puntos: 

Mecanismo 

En la fibrilación auricular, el mecanismo más probable es el 
de la reentrada tipo al azar (tipo random). 

Opción terapéutica 

Estará dirigida a aumentar la refractariedad auricular, 
disminuir el tono simpático y/o la actividad vagal. 

Objetivos o blancos 

Canales de sodio, potasio, receptores beta· o receptores 
muscarínicos tipo 2 (M). 
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GUÍA DE ANTIARRÍTMICOS POSTCARDIOVERSIÓN FIBRILACIÓN AURICULAR 

ESTADO PRECARDIOVERSIÓN 

1 
I 

l 
ASINTOMÁTICO SINTOMÁ TICO 

I 
l 

NO TRATAMIENTO ICC, FE<40% FE >40% 

1 l 
HOLTER AMIODARONA IMPREVIO NO 1M PREVIO 

PROPAFENONA 

Fármacos que cumplan estos requisitos 

Bloqueadores de canales de sodio (propafenona y flecainida), 
bloqueadores de canales de potasio (amiodarona y sotalol) 
finalmente, agentes vagotónicos como la digoxina -en ICC. 

Esquemas Terapéuticos 

Propafenona 

A la dosis usual por vía intravenosa de 2 mg/kg, tiene una 
alta eficacia de cardioversión a ritmo sinusal, especialmente si 
la fibrilación auricular tiene una duración de menos de 7 días y 
si el tamaño auricular es normal. 

La infusión de 10 mg/24h postbolo, alcanza una tasa de 
eficacia hasta del 95%. La aplicación de un bolo de 1 mg/kg 
durante 5 minutos, seguida de 0.5 mg/kg durante 15 minutos, 
en los no respondedores logra también una altísima tasa de 
eficacia. 

Una dosis única por vía oral de 600 mg de propafenona 
durante la fase aguda, como ya se mencionó, tiene una eficacia 
similar a la forma parenteral y puede constituirse en la primera 
herramienta para autocardioversión por parte del paciente o en 
sitios en donde no se dispone de unidades de cuidado 
intensivo. 

F1ecainida 

Es un potente fármaco efectivo para prevenir la recurrencia 
de la fibrilación auricular paroxística. Es también útil 

SOTALOL 
AMIODARONA 

PROPAFENONA 
FLECAINIDA 

AMIODARONA 
SOTALOL 

postcardioversión y también para terminar una crisis de inicio 
reciente. 

Amiodarona 

La amiodarona es un potente antiarrítmico que ha probado 
su eficacia en una amplia variedad de arritmias de origen tanto 
supra como ventricular. Inicialmente fue usada como agente 
antianginoso, hoy día es empleado. más como antiarrítmico. 
Tiene una acción débil a nivel de receptores alfa y beta y 
propiedades calcioantagonistas, además de prolongar el 
intervalo QT a través dejos canales de K+. 

Aunque puede revertir la fibrilación auricular, es más eficaz 
para mantener el ritmo sinusal postcardioversión. 

El potencial efecto tóxico a largo plazo y a dosis altas (pue­
de causar disfunción tiroidea, fibrosis pulmonar, neuropatía, 
fotosensibildad, etc.), la hace indicada sólo para casos refrac­
tarios a otros antiarrítmicos para pacientes con síntomas seve­
ros o ancianos, en donde una tableta diaria (200 mg) y su casi 
nulo efecto inotrópico negativo, le ofrece cierto grado de se­
guridad. 

Sotalol 

Las formas racémicas d y 1 tienen utilidad, similar a la 
quinidina, para mantener el ritmo sinusal postcardioversión en 
dosis de 80 a 160 mg. A diferencia de la quinidina, disminuye la 
respuesta ventricular, y en caso de recurrencia de la arritmia, 
hace que la frecuencia cardíaca sea menor. 

El dextroisómero del sotalol está prácticamente libre de efec­
tos betabloqueadores, haciéndolo útil en enfermos en quienes 
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es indispensable este efecto (EPOC o vasculopatía periférica 
asociada). 

Algoritmo 

U na vez cardiovertida la fibrilación auricular a ritmo sinusal, 
es útil constatar el hecho de si la arritmia era o no sintomática. 
Se plantea que si la FA es asintomática, usualmente no requie­
re tratamiento. Es aconsejable realizar EKG dinámico (Holter) 
para detectar ectopia frecuente como potencial mecanismo 
desencadenante, caso en el cual la propafenona es el fármaco 
de elección para prevenir la recurrencia, administrada durante 
6 meses en dosis convencionales de 450 a 900 mg diarios. 

En caso de que la fibrilación auricular sea sintomática y 
asociada a ICC con fracción de eyección < 0.40 se deberá 
administrar amiodarona. Si la fracción de eyección es >0.40, 
con historia de infarto previo, se deberá administrar sotalol o 
amiodarona. Si no hay antecedente de infarto, la propafenona, 
la flecainida, la amiodarona o el sotalol, son los fármacos más 
útiles. 
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