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Fibrilación atrial: Nuevos conceptos
Luis Gutiérrez-Jaikel 1, Mario Bolaños-Arrieta 2, Oswaldo Gutiérrez-Sotelo 3.

La fibrilación atrial es la arritmia más frecuente en la práctica clínica 1-12, se presenta tan-
to en pacientes con cardiopatía estructural de base principalmente hipertensiva, isquémica y 
valvular, como en pacientes sin trastorno cardiaco de fondo al avanzar la edad. Debido a la 
morbilidad asociada a esta, es vital su reconocimiento temprano y el manejo adecuado, con 
la          finalidad de reducir la incidencia de complicaciones asociadas  y mejorar la calidad 
de vida de quienes la padecen.

Descriptores: arritmia, cardioversión, anticoagulación, cardiopatía, automatismo, reentrada.

Recibido: 26 de septiembre de 2003     Aceptado: 09 de marzo de 2004

Historia

Desde época inmemorial se han dado diversos nombres a la FA: palpitaciones rebeldes, 
delirium cordis, pulsus irregularis perpetuus, entre otros.  Einthoven, en 1906, hizo la prime-
ra demostración electrocardiográfica de este fenómeno.  Más tarde, informes simultáneos de 
Lewis, Rothberger y Winterberg, confirmaron la relación entre la fibrilación auricular corrobo-
rada por electrocardiografía y el cuadro clínico de pulso “irregularmente irregular” crónico1

Definición

La FA consiste en una taquiarritmia por disparo rápido e irregular de ondas fibrilatorias 
que varían en tamaño y amplitud desde focos atriales simultáneos, o por reentrada mediante 
vías internodales a una frecuencia de 350 a 600 por minuto 1,13,14, asociado a una respuesta 
ventricular irregular. Desde el punto de vista electrocardiográfico existe ausencia de ondas P, 
presencia de ondas f más visibles en la derivación V1 y un intervalo R-R irregular; el QRS 
es de        amplitud normal 1,15, excepto cuando existe conducción aberrante o un bloqueo de 
rama         preexistente.

epiDemiología

La incidencia de la FA en la población aumenta de forma indiscutible al aumentar la edad 
1,2,13,16,17 se observan 2 ó 3 casos nuevos por cada 1000 entre los 55 y 64 años y 35 casos nue-
vos por cada 1000 entre los 85 y 94 años de edad 5. Además de ser la arritmia más común en 
la práctica clínica 1-12,17-22  es un importante factor de riesgo para enfermedad cerebrovascular 
isquémical 5-7,12,15,16,23, así como para enfermedad vascular periférica de origen embólico, con 
un factor predisponente para descompensación de la insuficiencia cardiaca.  Se presenta en 
forma aislada en el 3% de los casos y se considera de buen pronóstico en pacientes menores 
de  60 años de edad.13

La FA es la forma de presentación clínica de entre el 5% y el 15% de los pacientes con         
hipertiroidismo, 24 principalmente mujeres.
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etiología

La FA puede deberse a un gran número de causas que se 
clasifican en 2 grupos, cardiacas y sistémicas. (Cuadro 1)

clasificación

La FA puede ser de tres tipos, según la forma de presen-
tación y su duración.  La FA paroxística es aquella que se 
presenta como episodios autolimitados de menos de 48 horas 
de evolución, con retorno al ritmo sinusal de forma espontá-
nea; la  FA persistente es aquella que se prolonga por más 
de 48 horas y en la cual el ritmo sinusal no se reestablece 
de forma espontánea, pero la cardioversión farmacológica 
o eléctrica está indicada y reestablece el ritmo sinusal. La  
FA permanente o crónica es aquella en la cual no es posible 
reestablecer el ritmo sinusal, a pesar de la adecuada cardiover-
sión farmacológica y eléctrica, indistintamente del tiempo de 
evolución.18, 25, 26

electrofisiología

En la mayoría de los casos la FA es secundaria a la exis-
tencia de múltiples circuitos pequeños de reentrada en el atrio 
1,13,14 . Otro mecanismo posible es la presencia de focos ectópi-
cos múltiples que generan impulsos a una velocidad excesiva 
(automatismo aumentado)19,26 . Recientemente se han encon-
trado  focos ectópicos en extensiones de  tejido atrial, en las 
venas pulmonares y uniones cavoatriales 27.

Se pueden considerar como predisponentes al desenca-
denamiento de la FA, las alteraciones en el tono del sistema 
nervioso autónomo, los cambios en la presión parietal atrial, 
la cirugía  de tórax, los focos de ectopia en el atrio, las altera-
ciones electrolíticas o metabólicas y algunos fármacos.

Desde el punto de vista eléctrico, la arritmia tiende a auto-
perpetuarse por medio de un mecanismo llamado remodelado 
electrofisiológico, que consiste en un acortamiento permanen-

te del periodo refractario, 7,8,12,25 lo cual favorece la reentrada. 
Los impulsos auriculares son bloqueados por colisión de 
ondas o por la unión atrio-ventricular.13

electrocardiográficamente encontramos:

• Oscilación irregular de la línea de base del 
electrocardiograma.

• Ausencia de ondas P.

• Intervalo R-R irregular.

• Ondas f, más evidentes en V114 (pueden 
no observarse).

• La respuesta ventricular es variable, sien-
do  baja cuando es menor de 60 latidos por 
minuto, adecuada entre 60 y 100, o alta 
cuando es mayor de 100. 

• QRS de amplitud normal, excepto cuando 
existe conducción aberrante por una vía 
accesoria o bloqueo de rama preexistente.

efectos HemoDinámicos

La ausencia de sístole atrial reduce el volumen de llenado 
ventricular, y por ende, el gasto cardiaco hasta en un 20%13 , 
esto unido a la presencia de una respuesta ventricular rápida, 
reduce aún más el llenado ventricular.  Los factores mencio-
nados pueden ser críticos en pacientes con estenosis de la 
válvula mitral, en los cuales la sístole atrial es esencial en el 
llenado ventricular, razón por la cual la FA puede desencade-
nar en ellos un edema agudo de pulmón. 

Cuando se tiene una respuesta ventricular rápida, la caí-
da secundaria del gasto cardiaco puede inducir hipotensión 
arterial y síncope, así como congestión pulmonar y angor en 
pacientes predispuestos.  Estos efectos  parecen ser muy mar-
cados en pacientes con miocardio hipertrófico y disfunción 
diastólica, como es el caso de individuos con miocardiopatía 
hipertrófica, cardiopatía hipertensiva y miocardiopatías res-
trictivas (sarcoidosis, hemocromatosis, amiloidosis). Además, 
la FA  puede inducir una taquimiocardiopatía secundaria a 
una frecuencia cardiaca persistentemente elevada 2,16,26.

clínica

síntomas

La FA puede ser mínimamente sintomática o asintomática 
en muchos pacientes 1,13,16 ; en caso contrario, la sintomatolo-
gía es producida por la arritmia y los cambios hemodinámicos 
que esta produce, o secundaria a embolismo sistémico. 

La sintomatología relacionada con la arritmia y las altera-
ciones hemodinámicas que ésta causa incluye las palpitacio-
nes y ansiedad secundaria, el mareo, la lipotimia, el síncope,  
la fatiga persistente y fatigabilidad fácil, las alteraciones en la 
función cognoscitiva principalmente en adultos mayores 13, el 

Cuadro 1: Causas de fibrilación auricular

Cardiacas:	 Sistémicas:

• Cirugía cardiaca • Edad
• Miocardiopatías • Alcohol
• Cardiopatía congénita • EPOC
• Hipertensión • Electrolitos
• Cardiopatía isquémica • Fiebre
• Pericarditis • Hipotermia
• Hipertrofia lipomatosa • Hipovolemia
• Síndromes de prexcitación • Embarazo
• Tumores • Deglución
• Valvulopatías • Tirotoxicosis
• Hipertrofia ventricular • Traumatismo 
• Marcapaso  • Enfermedad cerebrovascular
• Síndrome taquicardia - bradicardia • Cambios emocionales repentinos
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empeoramiento de la ICC, la muerte súbita en pacientes con 
síndrome de Wolf-Parkinson-White 28, la angina en pacientes 
con enfermedad arterial coronaria o miocardiopatía hipertró-
fica, disnea de esfuerzo o de reposo secundaria a congestión 
pulmonar e incluso edema pulmonar agudo.

Los síntomas relacionados con embolismo sistémico 
incluyen las embolias a extremidades y vísceras, la isquemia 
cerebral transitoria, el déficit isquémico cerebral reversible y 
el infarto cerebral isquémico, cuya sintomatología dependerá 
del territorio vascular comprometido.   

signos clínicos

Entre los hallazgos más comunes durante la exploración 
física del paciente con FA se encuentran: ausencia de onda 
“a” del pulso venoso 29-31, pulso arterial irregular general-
mente con taquicardia, primer ruido cardiaco de intensidad 
variable, datos de insuficiencia cardiaca o edema agudo de 
pulmón, chasquido de apertura con retumbo mesodiastólico 
en los pacientes con estenosis mitral (el reforzamiento pre-
sistólico no se auscultará por la ausencia de sístole atrial) 
y déficit del pulso en pacientes con contracciones ventricu-
lares, sin intensidad suficiente para producir apertura de la 
válvula  aórtica 29.

aBorDaJe Del paciente 32

1. Historia clínica y exploración física

En los pacientes con FA debe detallarse la presencia de 
síntomas y su naturaleza, interrogar sobre la existencia de 
episodios previos de FA sintomática o asintomática definien-
do la fecha del primer episodio, la duración de los episodios 
previos, los precipitantes y la forma de terminación  de la 
arritmia en cada episodio, ya sea espontáneamente o median-
te cardioversión eléctrica o farmacológica.

Además, debe definirse la presencia de cardiopatía subya-
cente, ya sea hipertensiva, valvular, isquémica, miocardiopa-
tía de cualquier etiología e ICC, así como de factores relacio-
nados (alcoholismo, diabetes, hipertiroidismo, alteraciones 
hidroelectrolíticas y  ansiedad, entre otros).

2. ecg

En el electrocardiograma debe valorarse la respuesta 
ventricular, la presencia de criterios electrocardiográficos de 
hipertrofia ventricular derecha o izquierda, datos de infarto 
previo o isquemia actual, valorar la presencia de bloqueos de 
rama preexistentes, y en caso de que se reestablezca el ritmo 
sinusal, analizar la duración y la morfología de la onda P. 

3. exámenes de laboratorio y gabinete:

En el estudio de todo paciente con FA se sugiere realizar 
siempre los siguientes exámenes de laboratorio y gabinete:

1. Hemograma completo.

2. Bioquímica: glucosa, colesterol total, HDL-colesterol, 
LDL-colesterol triglicéridos, urea, creatinina, electrolitos 
(sodio, potasio, calcio, magnesio). 

3. Función Tiroidea: la cual debe ser considerada en todo 
paciente con FA  de reciente descubrimiento, principal-
mente si es mujer, si la respuesta ventricular es difícil de 
controlar, si el paciente ha recibido tratamiento previo 
con amiodarona o  en los pacientes que presenten signos 
y síntomas de hipertiroidismo.

4. Radiografía de tórax.

5. Electrocardiograma.

4. ecocardiograma:

a.	Transtorácico: todo paciente que se presente con un 
primer episodio de FA debe tener un ecocardiograma trans-
torácico de base, el cual permite determinar si es portador 
de una cardiopatía estructural de base, entre las cuales cabe 
mencionar, por su elevada frecuencia, la cardiopatía hiperten-
siva, la valvulopatía mitral, la cardiopatía isquémica, el cor 
pulmonale y los trastornos del pericardio. Los datos que de 
este se deriven, permiten guiar la escogencia de los fármacos 
de control, porque muchos están contraindicados en caso de 
disfunción sistólica ventricular 6. 

Dentro de las ventajas de la ecocardiografía transtorácica 
está la determinación del tamaño del atrio izquierdo, deter-
minación de la función ventricular global y la posibilidad de      
obtener el diagnóstico de cardiopatía asociada. La principal 
desventaja es la imposibilidad de observar los apéndices auri-
culares, sitio de origen de la mayoría de los trombos (90%) 6.  

b.	 Transesofágico: Esta técnica de imagen brinda una 
excelente visualización de los apéndices auriculares, lo cual 
permite descartar con altos índices de sensibilidad la presen-
cia de trombos. Si se demuestra la ausencia de trombos en 
los apéndices auriculares, se puede realizar cardioversión 
temprana, favoreciendo la recuperación mecánica del atrio y  
disminuyendo las recurrencias al reducir el tiempo de exposi-
ción a la arritmia, factor que se relaciona con la severidad del 
remodelado mecánico y eléctrico del atrio. Sus principales 
desventajas son su invasividad, necesidad de un operador    
experimentado y  costos más elevados. 

tratamiento

1. cardioversión farmacológica a ritmo sinusal

Antes de iniciar cualquier tratamiento para una FA de ini-
cio reciente se debe valorar el riesgo/beneficio, debido a que 
entre el 44% y el 78% de los pacientes con FA de menos de 
24 horas sufren cardioversión espontánea 33. 

La cardioversión farmacológica produce alivio sintomáti-
co y hemodinámica, además de reducir el riesgo embólico.  
El tratamiento medicamentoso siempre está indicado en la 
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FA que no se autolimita en un paciente hemodinámicamente        
estable; los fármacos de elección son los antiarrítmicos de 
clase IC 32,34.

fármacos utilizados (ver cuadros 2 y 3):

Antiarrítmicos	de	clase	IA:

La quinidina es un fármaco de uso extendido en la car-
dioversión farmacológica, pero su uso debe ser cuidadoso, 
debido a que por sus propiedades vagolíticas puede elevar 
paradójicamente la frecuencia cardiaca; la eficacia de este 
fármaco para restablecer el ritmo sinusal oscila entre el 40% 
y el  86 %.34 Estudios comparativos han demostrado que la 
procainamida es  igualmente efectiva.33

Con la quinidina y en general con los fármacos de clase 
IA, debe tenerse presente el riesgo de inducción de taquicar-
dia helicoidal, debido a la prolongación del intervalo Q-T y 
prolongación del periodo refractario, en cuyo caso el trata-
miento por elegir es el sulfato de magnesio.

Antiarrítmicos	de	clase	IC:

Los medicamentos de este grupo incluyen la propafenona 
y la flecainida, cuyos mecanismos de acción consisten en 
el bloqueo de los canales de sodio prolongando el QRS sin 
afectar el Q-T.  Las tasas de éxito llegan hasta el 90%, pero 
se reducen al prolongarse el tiempo de evolución de la FA 
34.   Este grupo farmacológico es de elección si el paciente no      
posee cardiopatía estructural de base. 

Durante el tratamiento debe siempre vigilarse el QRS el 
cual no debe ensancharse más de un 50% del basal 32, este gru-
po no posee como efecto adverso la inducción de taquicardia 
helicoidal debido a que no prolonga el Q-T. 

Antiarrítmicos	de	clase	III:

Este grupo incluye el sotalol, el bretilio y la amiodarona. 
Los índices de éxito para la cardioversión son bajos excepto 
para la amiodarona, pero de gran utilidad para la prevención 
de recurrencias de la FA. El sotalol logra cardiovertir entre el 
8% y el 54 %, y la amiodarona entre el 47% y el 93 %34,35. 
Otras drogas más recientes como son el ibutilide y el dofeti-
lide demostraron, índices de conversión a ritmo sinusal del 
60% 36,37.

fármacos contraindicados y elección de antiarrítmicos en 
pacientes con fa, según patología de base del paciente

• Insuficiencia cardiaca: están contraindicados los fárma-
cos de clase I y III excepto la amiodarona, considerada de 
elección.  Los betabloqueadores y  los calcio-antagonis-
tas deben ser usados con precaución en estos pacientes.

• Enfermedad arterial coronaria: se contraindican los fár-
macos de clase I y el fármaco de elección es el sotalol.  
Los betabloqueadores y los antagonistas del calcio son 
también  opciones adecuadas.

• Hipertrofia ventricular izquierda: no se recomiendan los 
fármacos de clase III, excepto la amiodarona y el sotalol. 
Cuando el QRS es de duración normal, el medicamento 
de elección es la flecainida, pero cuando el QRS está pro-
longado o hay alteraciones de la onda T o  segmento S-T, 
el sotalol es el fármaco indicado. Los betabloqueadores y 
los antagonistas del calcio son también opciones adecua-
das.

• Intervalo Q-T prolongado: no deben utilizarse los fárma-
cos de clase I y III; pueden usarse los antiarrítmicos de 
clase II y IV.

• Síndrome de Wolf-Parkinson-White: está contraindicado 
el uso del verapamilo y  la digoxina; no existe contraindi-
cación para el uso de otras clases de antiarrítmicos.

La digoxina, a pesar de que es ampliamente utilizada 
para el control de la respuesta ventricular, no se considera de 
elección y es mucho menos efectiva que las otras opciones 
terapéuticas disponibles para el control de la respuesta ventri-
cular, siendo más efectivos los  betabloqueadores y los anta-
gonistas del calcio. Actualmente su principal indicación es en  
pacientes con insuficiencia cardiaca por disfunción sistólica. 

Prevención	de	recurrencias:

Existen 3 opciones de acción, según los mecanismos  
electrofisiológicos, entre los cuales se encuentra el uso de  fár-
macos que evitan la elevada respuesta ventricular, el empleo  
de medicamentos que eliminan la ectopia atrial (automatis-
mo) y la utilización de fármacos que prolongan el periodo          
refractario.

Actualmente han surgido los conceptos de FA dependien-
te de catecolaminas y vago-dependiente. Los pacientes con 
cardiopatía estructural, por lo general poseen una arritmia 
dependiente de catecolaminas, siendo en ellos ideal el control 
de su enfermedad base y  el uso de bloqueadores de los recep-
tores beta. Los pacientes jóvenes sin cardiopatía, con frecuen-
cia poseen una FA vagal. En este último grupo de pacientes 
no deben utilizarse bloqueadores beta ni digoxina, siendo en 
ellos de elección la disopiramida, la flecainida y la quinidina 
por su efecto vagolítico, medicamentos también considerados 
de utilidad en la prevención de recurrencias.

Las recurrencia de la FA tiende a presentarse con mayor 
frecuencia en  pacientes con arritmia de duración prolongada 
(1-3 años), atrio izquierdo de más de 55 mm, edad mayor a 
60 años y cardiopatía reumática 6,8,32 .

Los fármacos más eficaces para mantener a los pacientes 
en ritmo sinusal son los antiarrítmicos de clase III, particu-
larmente la amiodarona y el sotalol. En los pacientes sin 
cardiopatía estructural son útiles los de clase IC  (flecainida y 
propafenona) en conjunto con una droga para el control de la 
respuesta ventricular 34. 

Fibrilación atrial / Gutiérrez L et al
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Además de la prevención de las recurren-
cias, es importante el control de la respuesta 
ventricular, tanto durante el reposo como en el 
ejercicio, los fármacos que con mayor frecuen-
cia son utilizados para este fin son la digoxina, 
los antagonistas de los canales de calcio no 
dihidropiridinas (verapamila y diltiazem), los 
bloqueadores beta y  la amiodarona (ver cuadro 
3). El digital se considera de elección en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca por disfunción sis-
tólica 16, y en el caso de la amiodarona siempre 
deben tenerse presentes sus efectos adversos 
potenciales, tales como: agravamiento de la 
insuficiencia cardiaca, bradicardia sintomática 
y bloqueo atrioventricular, depósito corneal 
del fármaco, fibrosis pulmonar, pigmentación 
cutánea azulada, fotodermatitis, parestesias, 
tremor, ataxia, cefalea, la disfunción tiroidea, 
estreñimiento y hepatitis.34

control del ritmo versus control de la 
respuesta ventricular en fa

Después de la cardioversión, sólo el 30% 
de los pacientes se mantienen en ritmo sinusal 
durante el primer año 2. Esto implica elevados 
costos en salud por reingreso hospitalario.  El 
estudio de intervención farmacológica en fibri-
lación atrial (PIAF), en el cual a un grupo de 
pacientes se le asignó anticoagulación y diltia-
zem para el control de la frecuencia cardiaca 
y al otro, cardioversión eléctrica y amiodarona 
para el control del ritmo, demostró una mejoría 
sintomática semejante en ambos.2

El estudio incluyó pacientes de entre 18 y 
75 años, con FA sintomática de 7 y 360 días 
de evolución. Fueron excluidos pacientes con 
ICC,  clase funcional IV, angor inestable, infar-
to en los 30 días previos, FA con frecuencia 
cardiaca menor de 50 por minuto, enferme-
dad del nodo sinusal, pacientes con síndrome 
de Wolf-Parkinson-White, bypass coronario o 
reemplazo valvular en los tres meses previos, 
miocardiopatía hipertrófica, tratamiento con 
amiodarona en los 6 meses previos, disfunción 
tiroidea aguda, marcapaso, contraindicaciones 
para anticoagulación o embarazo.2

Los resultados de este estudio demues-
tran que ninguna de las 2 opciones plantea-
das es superior para disminuir los síntomas 
relacionados con la FA 2.  Debe, sin embar-

go, tenerse presente que el estudio solo a pacientes con 
corazón estructuralmente sano, lo cual excluye a una 
gran parte de los pacientes con FA. Otros hallazgos 
del estudio consisten en la mejoría de la tolerancia al 
ejercicio en los pacientes asignados a control de ritmo,     

Cuadro 2. Dosis de los fármacos antiarrítmicos usados para  
cardioversión de la fibrilación atrial  

Fármaco  Dosis para cardioversión  Dosis de mantenimiento  

Flecainida  300 mg vía oral  50-150 mg dos veces al día  

Propafenona  600 mg vía oral  150-300 mg dos veces al día  

Procainamida  100 mg intravenoso cada  1000 mg 1000-2000 mg
 5 minutos, máximo   dos veces al día  

Quinidina  200 mg vía oral, luego 400  200-400 mg cuatro veces al día
 mg 1 ó 2 horas después   

Disopiramida  200 mg vía oral cada 4 horas  100-150 mg cuatro veces al día
 hasta 800 mg  

Sotalol  No recomendado  120-160 mg dos veces al día  

Dofetilide  0.5 mg vía oral (ajustar en  0.5 mg dos veces al día
 insuficiencia renal)   (ajustar en insuficiencia renal)  

Amiodarona  1200 mg intravenoso en 24  600 mg por día/2 semanas,
 horas   luego 200-400 mg por día  

Ibutilide  1 mg intravenoso en 10  No disponible
 minutos, puede repetirse una 
 vez más si no hay respuesta 

Cuadro 3. Fármacos para el control de la respuesta ventricular  

Fármaco Dosis para manejo agudo Dosis para mantenimiento  

Propanolol  1-5 mg intravenoso en  30-360 mg en dosis divididas
 10 minutos.   

Esmolol  0.5 mg/kg intravenoso, repetir  No disponible
 en caso necesario, luego 
 infusión a 0.05 mg/kg/min, 
 aumentar hasta 0.2 mg/kg/min.   

Metoprolol  5 mg intravenoso en bolo,  50-400 mg por día dividido
 repetir dos veces en intervalos 
 de 2 minutos.   

Diltiazem  20 mg en bolo intravenoso,  180-300 mg por día en formulación
 luego infusión de 5-15 mg/hora. de liberación prolongada  

Verapamil  5-10 mg intravenoso en 
 2-3 minutos, repetir una vez en  120-240 mg por día o dos veces
 30 minutos.    al día en formulación de 
  liberación prolongada  

Digoxina  1.0-1.5 mg intravenoso o oral  0.125-0.5 mg por día
 en 24 horas en dosis de 
 0.25-0.5 mg. 

Modificado de referencia 13

Modificado de referencia 13
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pero este mismo grupo asoció más hospitalizaciones y más 
efectos adversos al tratamiento, relacionados posiblemente 
con el uso de la amiodarona.

Otro estudio llamado Atrial Fibrillation Follow-up Inves-
tigation of Rythm Management (AFFIRM), comparó control 
del ritmo y control de respuesta ventricular en pacientes con 
FA paroxística o persistente. En el estudio, los pacientes 
aleatorizados a control del ritmo requirieron hospitalización 
más frecuentemente y se demostró que ambas estrategias son 
iguales en el punto final del estudio: la mortalidad a 1 año 
de seguimiento.  El riesgo de embolia fue bajo  con un 1% 
por año, en ambos grupos 12, y la mayoría de los eventos se 
produjeron en pacientes que no estaban tomando warfarina o 
con INR subóptimo 20. 

2. anticoagulación

Debido al elevado riesgo cardioembólico asociado con la 
arritmia, la anticoagulación es parte integral del tratamiento y 
para ello el fármaco de elección es la warfarina, que demostró 
reducir dramáticamente el riesgo de tromboembolismo 38.

Como consecuencia de la posibilidad de sangrado asocia-
do a la anticoagulación, se propuso el uso de aspirina aislada 
o asociada a warfarina a dosis bajas, con la finalidad de redu-
cir la incidencia de enfermedad cerebrovascular isquémica 
sin elevar el riesgo de sangrado, sin embargo, los reanálisis 
de datos no demostraron beneficio significativo de esta estra-
tegia para la prevención del ictus 5,39.

El estudio Stroke Prevention in Atrial Fibrillation III 
randomized trial (SPAF III), demostró que los eventos  cere-
brovasculares primarios fueron  mucho más frecuentes en 
pacientes con terapia de combinación con aspirina y war-
farina a dosis bajas, en comparación con warfarina a dosis 
ajustada para un INR de 2-3 (7.9% vs 1.9% por año) 39. Los 
resultados de este estudio y el beneficio con warfarina con un 
INR entre 2-3 40,42 involucran pacientes con factores de riesgo 
identificables para tromboembolismo (ver cuadro 4).

La warfarina es superior a otras terapias y este beneficio 
se debe a que  los pacientes en los que no existen condicio-
nes que incrementen la posibilidad de tromboembolismo, 
tienen un índice de embolias del 1% por año; mientras que 
los pacientes con 3 o más factores presentan un índice de 
embolias del 19%  anual 41, 42. Por lo tanto, en los pacientes 
menores de 65 años que no presentan otras condiciones aso-
ciadas, el tratamiento antitrombótico con aspirina es adecua-
do para reducir la posibilidad de ictus isquémico (ver cuadro 
5), opción que puede ser también considerada en pacientes 
en los que la warfarina esté contraindicada, por ejemplo: 

Sangrado gastrointestinal o genitourinario en los 6 meses 
previos; caídas frecuentes o severas; incapacidad para seguir 
el tratamiento; uso diario de antinflamatorios no esteroideos; 
hipertensión arterial no controlada (mayor a 180/100; embara-
zo; ingesta de alcohol mayor a 14 bebidas por semana.

Estas contraindicaciones deben tenerse presentes, debido 
a que la mayoría de los eventos hemorrágicos  relacionados 
con la terapia, se producen en pacientes mal seleccionados, 
uno o más factores de riesgo.  Por otra parte,  debe recalcarse 
que a pesar de la gran morbimortalidad asociada a los eventos 
embólicos, solo el 23% de los pacientes con FA están anticoa-
gulados,  mientras que entre el 30%  y el 50% se beneficiarían 
de la anticoagulación42. En el caso de los pacientes con FA  de 
origen valvular, por el elevado riesgo tromboembólico, existe 
consenso general sobre la indicación de anticoagulación con 
warfarina en ausencia de contraindicación absoluta 5,19, ade-
más, actualmente se sabe que tanto la FA paroxística como la 
persistente, presentan igual riesgo embolígeno 5, por ende la 
warfarina será de elección en ambos casos si el paciente pre-
senta  alguno de los factores de riesgo mencionados. 

Cuadro 4. Factores de riesgo para                    
tromboembolismo sistémico12  

Edad 

Hipertensión arterial  

Embolismo previo  

Diabetes mellitus  

Insuficiencia cardiaca o fracción de eyección menor al 25%  

Hipertiroidismo  

Sexo femenino  

Hipercoagulabilidad  

Tamaño del atrio mayor a 55 mm  

Disfunción ventricular izquierda  

Calcificación mitral  

Trombo en el atrio izquierdo  

Humo en el atrio izquierdo en el ecocardiograma transesofágico

Pobre función de transporte del apéndice del atrio izquierdo, 
luego de la cardioversión 

Cuadro 5. Recomendaciones para anticoagulación 
y tratamiento antitrombótico 3,12  

Edad  Factores de riesgo  Recomendación  

Menor de 65 años Ausentes Aspirina   

 Presentes  Warfarina  

65-75 años  Ausentes  Aspirina o warfarina   

 Presentes  Warfarina  

Mayor de 75 años  Ausentes o presentes  Warfarina 
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La dosis usual de inicio de la terapia anticoagulante con 
warfarina es de 5 mg, sin embargo, dosis menores podrían ser 
apropiadas para pacientes mayores de 75 años, desnutridos, 
hepatópatas y otros con alto riesgo de sangrado 45. Esta dosis 
produce efecto anticoagulante observable usualmente entre 2 
y 7 días después de iniciada la terapia y se recomienda moni-
torear el INR diariamente, hasta que alcance un nivel de entre 
2 y 3 y luego de 2 a 3 veces por semana, hasta alcanzar esta-
bilidad, momento a partir del cual se podrá controlar el INR 
cada mes.  En el caso de la aspirina, la dosis recomendada 
varía entre 125 mg y 325 mg por día 5.

Los efectos  adversos más comunes relacionados con el 
uso de la warfarina son:  sangrado, diarrea, alopecia, necro-
sis intestinal, necrosis cutánea y urticaria 44, los cuales deben 
tenerse presentes siempre que se usen como terapia, al igual 
que sus contraindicaciones.    

maneJo De la fa con caDioversión eléctrica 
(ver figura 1)

Debe realizarse de manera urgente en todo paciente hemo-
dinámicamente inestable y considerarse de forma electiva en 
todo paciente hemodinámicamente estable. Debe obtenerse 
antes el consentimiento informado y sedar al paciente; ade-
más, debe haber disponibilidad de un equipo completo de 
reanimación. El procedimiento está indicado en FA no auto-
limitada,  cuando hay necesidad de tratamiento urgente por 
inestabilidad hemodinámica, fallo de la cardioversión farma-
cológica, o como primera opción terapéutica.

La mayoría de los autores favorece el uso de la cardio-
versión eléctrica, debido a que es más rápida y efectiva que 
la farmacológica. Todo paciente debe ser anticoagulado 3-4      
semanas antes del procedimiento, y al menos por 4 semanas 

después de este, excepto en los pacientes con FA de menos 
de 48 horas de evolución 1,3,13,41,43, o en aquellos en que exista 
disponibilidad de un ecocardiograma transesofágico y se des-
carte la presencia de trombos en el atrio izquierdo,  los cuales 
se pueden cardiovertir iniciando la warfarina de inmediato en 
conjunto con heparina, y continuandola por cuatro semanas 
luego de la cardioversión exitosa.   

Igualmente, como se describió para la cardioversión 
farmacológica, el factor más importante para el éxito, es el 
tiempo de evolución de la arritmia y se requieren hasta 300 
joules para lograr la cardioversión 13. Esta demostrado que las 
descargas bifásicas rectilíneas son más eficaces que las mono-
fásicas utilizadas antes 8,10. Dentro de los efectos adversos de 
este procedimiento están: las extrasístoles ventriculares, la 
taquicardia ventricular sostenida y no sostenida, la hipoten-
sión, el edema pulmonar agudo, y el supradesnivel transitorio 
del segmento S-T. 

otros procedimientos:

a-	Ablación	focal	con		catéter	de	radiofrecuencia	

La localización de focos de ectopia,  principalmente en 
las venas pulmonares, por medio de estudios electrofisiológi-
cos, permite realizar ablación con catéter de radiofrecuencia. 
Se considera que los focos en las venas pulmonares podrían 
ser la causa del 80% al 95% de los sitios de ectopia, seguida 
de focos en las venas cavas, los atrios y el seno coronario 46-48. 
Estos focos tienen su origen en extensiones de tejido muscu-
lar atrial dentro de las estructuras mencionadas, las cuales tie-
nen un origen embrionario semejante al tejido de conducción 
del corazón, con automatismo y actividad eléctrica inducida, 
que  les permite funcionar como focos arritmogénicos.

Figura 1. Estrategia de tratamiento para la cardioversión de la fibrilación atrial 8
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La ablación se puede realizar de varias maneras:

a. Focal: consiste en localizar el sitio de origen de la arrit-
mia directamente dentro de las venas pulmonares y eli-
minarlo; este método tiene altos índices de recurrencia y 
modestos índices de éxito.

b. Aislamiento de las venas pulmonares: se refiere a la abla-
ción circunferencial del ostium de estas. Tiene la ventaja 
teórica de que aísla focos múltiples y evita la necesidad 
de mapeo electrofisiológico para la localización del foco 
de ectopia.

c. Aislamiento segmentario de las venas pulmonares, se 
basa  en que anatómicamente los haces musculares no se 
extienden desde el atrio a través de toda la circunferencia 
de las venas pulmonares, sino que están presentes solo en 
algunos segmentos. Esto permite realizar la ablación úni-
camente en los segmentos con actividad eléctrica produc-
to de la presencia de fibras musculares, evitando la abla-
ción de toda la circunferencia de las venas pulmonares y 
reduciendo el riesgo de complicaciones, principalmente 
la estenosis de las venas pulmonares.

Dentro de las complicaciones más comunes de los proce-
dimientos de ablación se encuentran: derrame pericárdico, 
episodios de isquemia transitoria, estenosis de las venas pul-
monares en el 40% de los casos, efectos vagales transitorios 
y embolia sistémica 12, 47,48 . 

b-	Marcapaso	atrial	para	la	prevención	o	terminación	de	
la	fibrilación	atrial

El uso de marcapaso atrio-atrio-inhibido (AAI) ha demos-
trado ser superior que el ventrículo-ventrículo-inhibido (VVI), 
en pacientes con síndrome del seno enfermo para reducir la 
incidencia de fibrilación atrial. A su vez, algunos marcapasos 
con sistema para detección y defibrilación podrían tener un 
rol importante en la detección y terminación de la arritmia 8.  
En pacientes con FA vagotónica, el uso de marcapaso es efi-
caz si falla el tratamiento antiarrítmico con disopiramida 47. 

En los pacientes postoperados de cirugía de corazón, el 
uso de marcapaso simultáneo  en los dos atrios reduce la inci-
dencia de la FA durante el postoperatorio 8, 9.

c-	Desfibrilador	atrial	implantable

Este tipo de dispositivos permiten eliminar de forma segu-
ra y rápida la FA en el 80% de los casos. Los efectos adversos 
más frecuentes son: recurrencia de la arritmia, dolor por las 
descargas y problemas técnicos. Los candidatos ideales son 
pacientes con episodios sintomáticos infrecuentes de la arrit-
mia, que son refractarios al tratamiento antiarrítmico8,13,18,47. 

d-	Ablación	del	nodo	atrioventricular	asociado	a	la	coloca-
ción	de	marcapaso

Este procedimiento consiste en la ablación transvenosa 
con catéter de radiofrecuencia del nodo atrioventricular y 
colocación de marcapaso, ya sea atrial o bicameral. Los mar-
capasos bicamerales han demostrado reducir en mayor grado 
la incidencia de la FA en comparación con los unicamerales 
17. Aunque la ablación del nodo atrioventricular y colocación 
de marcapaso no elimina la FA, mejora la calidad de vida, dis-
minuye la sintomatología, aumenta la tolerancia al ejercicio 
y mejora la función ventricular 13,22,24,47. 

Parece ser apropiado en pacientes con FA sintomática y 
respuesta ventricular no controlada, en quienes la terapia con 
múltiples drogas ha fallado, particularmente si hay evidencia 
de miocardiopatía inducida por taquicardia 8, 47  

e-	Procedimiento	de	Maze	III

Esta cirugía introducida por Cox en 1987 8,13, consiste en 
la realización estratégica de incisiones en el atrio, elimina-
ción de los apéndices auriculares y aislamiento de las venas       
pulmonares, con la finalidad de producir aislamiento de los 
múltiples circuitos de reentrada, previniendo o terminado 
la FA 47,50. Ha demostrado mejorar la calidad de vida de los 
pacientes a quienes se les realizó 11.

El procedimiento realizado satisfactoriamente elimina la 
arritmia, no produce anomalía en la función del nodo sinusal, 
no posee mortalidad y  acarrea una baja morbilidad 51. Este 
procedimiento es de gran utilidad en pacientes con FA que 
son operados para corrección de enfermedad arterial corona-
ria o cardiopatía valvular 8,47.

f-	 Cirugía	 de	 Batista	 o	 reducción	 del	 tamaño	 del	 atrio									
izquierdo 52

Este procedimiento usualmente se realiza en el mismo tiem-
po quirúrgico que un reemplazo valvular mitral, en pacientes 
que han tenido fibrilación atrial por más de un año. 

Luego de la división de la vena cava superior, el atrio 
izquierdo es seccionado circunferencialmente, permitiendo la 
rotación del corazón dentro del campo operatorio y generan-
do una excelente exposición de la válvula mitral, la cual es 
reparada o reemplazada. Posteriormente, un anillo de 1 ó 2 
centímetros de tejido del atrio izquierdo, incluyendo el apéndi-
ce de este son removidos; luego el atrio es reconstruido. 

Un estudio preliminar de Winlaw y colaboradores, demos-
tró recuperación del ritmo sinusal en todos los casos, con 
respuesta sinoatrial normal al ejercicio, sin que se requiriera 
el uso de marcapaso permanente.

Fibrilación atrial / Gutiérrez L et al
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fiBrilación atrial posterior a cirugía        
carDiotorácica

La fibrilación atrial es la taquiarritmia más común 
en          el postoperatorio de cirugía a corazón, presentándo-
se en el 10% al 53% de los pacientes 53-56,  y usualmente  en 
el          segundo día postoperatorio; a su vez representa una 
causa importante de prolongación de la estancia hospitalaria 
y costos excesivos postcirugía.  

Dentro de los factores de riesgo para desarrollarla, el más 
importante es la edad 54, sin embargo, se postulan como proba-
bles predisponentes, la suspensión de los bloqueadores beta, 
el uso de circulación extracorpórea, inadecuada protección 
atrial y excesiva manipulación del atrio 54.

Los estudios clínicos sobre tratamiento profiláctico con 
verapamilo y la digoxina no demostraron beneficio para redu-
cir esta complicación 56, mientras que un meta-análisis de 
estudios con bloqueadores de los receptores beta, han demos-
trado beneficio  para la  prevención de la FA postoperatoria, y 
estos deben considerarse como fármacos de primera línea57.

Actualmente se postula el uso de amiodarona o sotalol 
durante los siete días preoperatorios, continuando la terapia en 
el postoperatorio con la finalidad de reducir la incidencia de 
la arritmia. Los estudios demuestran que ninguno de los dos 
regímenes es superior al otro 55, pero reducen la prevalencia 
de la FA en un 21.5% el sotalol y un 14.1% la amiodarona,55 

además, otro estudio demostró reducción del 6% de la FA, en 
pacientes que recibieron  amiodarona a partir del postoperato-
rio inmediato, evitando el monitoreo de los pacientes externos 
que inician el tratamiento siete días precirugía56. La amiodaro-
na tiene como ventajas su metabolismo hepático, que no redu-
ce la función ventricular izquierda y no causa broncoespamo, 
lo cual lo convierte en una excelente opción en pacientes con 
insuficiencia renal, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
y con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo; ambos   fár-
macos deben considerarse como alternativas apropiadas.

Otro estudio demostró que el uso profiláctico de marcapa-
so simultáneo, biatrial en modo disparado, o provocado luego 
de cirugía a corazón abierto, reduce en un 60% la prevalencia 
de la FA, siendo además bien tolerado y sin elevar las compli-
caciones postoperatorias 49.
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

C o n c l u s i ó n
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

La fibrilación atrial es la arritmia más común en la prác-
tica clínica, y se presenta tanto en pacientes con enfermedad 
cardiaca de fondo, como en ausencia de esta. Su espectro clí-
nico puede variar desde una arritmia de inicio súbito con gran 
inestabilidad hemodinámica, hasta un hallazgo asintomático 
clínico o electrocardiográfico. 

Los múltiples estudios realizados  en la década anterior en 
el manejo de la anticoagulación, el uso de antiarrítmicos, los 

procedimientos electrofisiológicos de ablación, el empleo de 
marcapaso y las diversas técnicas quirúrgicas, han permitido 
disponer de un mayor conocimiento de las implicaciones en 
la calidad de vida de los pacientes que la sufren, lo mismo en 
cuanto a morbimortalidad asociada y los  costos en salud que 
su manejo conlleva.  

Este interés en el estudio de la arritmia ha permitido que 
hoy en día el manejo de los pacientes que la padecen sea 
estandarizado y fundamentado en la medicina basada en la 
evidencia, sin embargo, todavía existen muchos aspectos de 
la fibrilación atrial que no se conocen y que sin duda serán 
aclarados en los años siguientes.
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

A b s t r a c t
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Atrial fibrillation is the most frequent arrhythmia seen 
in clinical practice.1-12 It occurs most commonly on patients 
with hypertensive, isquemic and valvular heart disease as 
well as in patients without cardiac disease principally in 
elderly patients. Due to the morbidity rate associated with it 
(atrial fibrillation), early diagnosis and adequate treatment is 
necessary in order to reduce any associated complication and 
to improve the health related quality of life of patients who   
suffer from it.
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
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