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Guía de tratarniento de la fibritaetmm aurieular
(Esta guía se compone de dos partes que se entregarán en forma eonsecutiva)

Frirnera parte

Introducción
La fibritación aurjcular (FA) es ta arritmia sostenida más frecuente y
es una causa importante de muerte cardio y cerebrovascutar, au-
mentando 1.,5-1,,9 veces [a mortatidad totat.
A pesar de este aumento apreciabte de [a morbimortatidad, de re-
querir tratamientos antiarrítmicos o anütrombóticos crónicos y au-
mentar cons'iderablemente tos costos en satud, con frecuencia es

subdiagnosticada o se [a toma trivia[mente; probabtemente porque
muchos pacientes tienen síntomas escasos o nu[os. De hecho, has-
ta un 30% de los pacientes mayores desconocen que [a padecey [a

mayoría de éstos tienen indicación de anticoagutación. Et médico
de atención primaria debe estar entrenado en e[ manejo de esta en-
tidad ya que los pacientes mayores con FA que reciben antiarrítmi-
cos o anticoagutantes requieren un estrecho controt de sus efectos
adversos e jnteracciones con otras drogas.
E[ manejo de [a FA se basa en tres pitares: La húsqueda de [a causa
que predispuso a su aparición, eL controI de [a arritmia y [a reduc,
cjón de[ riesgo de tromboembofismo (TE).1-7

Básicamente hay dos atternativas terapéuticas posibtes:
1) eardioversión (o retorno a[ ritmo sinusaL) y mantenirniento
del Ritmo Sinusal
2) eontrot de [a nespuesta ventricutar y terapia antitrornbótica
(usualmente anticoagutación).
La etección entre ambas no es sencilta y esta basada en recomenda-
ciones de experLos o inferencias de ensayos que no [as compararon.
Deberemos aguardar los resuttados de tres ensayos actuatmente en
marcha (PIAF, RACE Y AFFIRM) 8-e, para poder ditucjdar más exacta-
mente esta cuestión.
Las dos entregas de esta guía contendrán las dos atternativas tera-
péuticas mencionadas.

Cardioversién (CV) y nrantenirniento det Ritmo Sinusat (RS)
Aunque [a FA puede generar incómodas patpitaciones, aumentar e[
riesgo de TE V deteriorar [a funcjón cardíaca, muchas de estas con-
secuencias adversas pueden ser prevenidas contro[ando [a respues-
ta ventricular y logrando una adecuada anticoagulación" Esto debe
batancearse contra [a posibitidad de aumentar eI riesgo de mortati-
dad de a[gunas drogas utiLizadas en mantener et RS. 5in embarqo la

mejorÍa hemodinámjco-sintomática, [a prevención de [a diLatación
auricular, [a disfunción ventricu[ar y de [os infartos silentes (no evi-
tados por [a anticoagulación [Aco]), hacen que sea de preferencia
eI mantenimiento deI RS.

Un anáLisis de Markov* de tas evidencias disponibles demostró que
[a CV y rnantenimjento del RS con amiodarona fue superior que con
quinidina y también a [a FA controlada en frecuencja, en términos
de años de vida satvados y ajustados por ca[idad de vida. También
to fue [a proyección de [a mortaUdad a 5 años (13,6;75,2y t},Zyo
respectivamente) 10.

For esto, todo paciente con FA<1 año y sin contraindicaciones
debería tener a[ rnenos una opoftunidad de CV, a menos que [as
posibi[idades de éNito sean mínimas.
Aunque teóricamente esta estrategia es ideat, a veces se ve [imi-
tada por [a incompteta eficacia y por los posibtes riesgos de las
drogas requeridas para mantener el. RS; de todas formas nunca
debería ser descartada.
La Cardioversión se puede l-ograr en [a mayoría de los casos con CV

etéctrica ([a de elección) o farmacotógica, pero en ausencia de te-
rapia de mantenimiento una FA persistente recurrirá aI año en el
75o/o de tos pacientes y en 82% a los 5 años.

E[ mantenimiento del RS es más probable en pacientes con FA de re-
cjente comjenzo y Aurícuta Izquierda (AI) de tamaño normat. En [a

FA crónjca de [arga data (>2 años), AI >6 cm, Estenosis MitraI se-
vera o Insuficjencia cardíaca congestiva (ICC) ciase funcionallll-N,
sueten recurrir aI corto plazo.
Aunque [a completa supresión de ta FA por más de 6 meses es inu-
sua[ (recurre aI año en l.a mitad de los pac'ientes con cuatquiera de
los antiarrítmicos), taI como sucede en [a angina o [a ICC, una mar-
cada reducción de [a frecuencia y duración de los episodios imp[ica
un excetente resuttado ctínico. La conducta ante una recurrencia es

la CV y no un cambio inmediato de [a droga por "fracaso terapéuti-
co". Tres recurrencias en una semana imp[ica indiscutibtemente
ineficacja de [a droga pero tres recurrencias en un año puede ser ctí-
nicamente aceptabte y preferib[e a una FA persistente o a frecuen-
tes episodios de FA paroxística. E[ paciente debe saber que las recu-
rrencias ocurren ocasiona[mente a pesar del tratamiento V depen-
derá de é[ determinar si resuttan demasiado frecuentes. También
hay circunstancias en que las recurrencias son inaceptables, como
cuando descompensan una ICC, debiéndose en estos casos extre-
mar los recursos terapéuticos para mantener e[ R5. En pacientes
con FA de [arga data y taquicardiomiopatía (disfunción ventricu[ar
secundaria a taquicardia sostenida) debería intentarse el manteni-
miento de[ RS pues esta úttima desaparecerá aI terminar [a FA.

Cardion¡ersión

[-as imdíeaciones de CV urgente son: descompensación hemodi-
námica o de una ICC, eventos coronarios V qujzás frecuencja car-
dÍaca excesjvamente atta (>200/min). Las de CV etectiva son: ba-
ja tolerancia aI ejercicio, patpitaciones muy sintomáticas, persis-
tencja de [a FA [uego de un tratamiento efectivo de [a causa de ba-
se y embotizacjones sistémicas por éstasis de AI. Las contraindi-
cac{ones de CV electiva son: toxicjdad digitática (riesgo de arrit-
mjas ventricutares), baja respuesta ventricular en ausencja de di-
gitáticos (puede producir paro sinusat post-CV). o imposibilidad
de toterar agentes de mantenimiento del R5.

5j ta FA tiene una excesíva respuesta ventricutar frecuentemente se

utjlizan B-btoqueantes o bloqueantes cátcicos intravenosos para

controLar rápidamente [a FC antes deintentar [a CV. Además, de ser
posib[e, debe contro[arse y eventuatmente correqirse e[ estado hi-
droelectrolítico, antes de intentar [a CV.

Fre¡yencién del TE asociado a [a CV: e[ riesgo de TE au-
menta en FA >48 Hs de duracjón (5,3%vs sóto 1% en FA <48 Hs).
Esto se debe a que. aI restaurarse [a actividad mecánica aurjcu[ar
[uego de [a CV. se pueden desprender [os trombos frescos que se
forman en tan soto 48 Hs desde e[ comienzo de la FA. Además, [a

actjvidad contráctiI auricutar puede demorarse y generar TE hasta
2 sem. post-CV.

La recomendación clásica para toda FA > 48 Hs es: anticoaqula-
ción ora[ (Aco) durante 3 semanas antes y 4 semanas después de
[a CV (farmaco[ógica o etéctrica), reduciéndose eI riesgo de TE a

só[o 0,8%.
En pacientes con FA <48 Hs pero con atta posibitidad de recurrencja
(valvu[opatía mitraI o antecedente de CV previas) sería aconsejabte
anticoagu[ar de todos modos.

Una atternativa esla CV guíada por EcoTransEsofógico e:

EI Ecocardiograma TransEsofágico (EcoTE) es superior alTransTor.ó-

cico (EcoTl) para detectar trombos y éstasis auricutar. permitiendo
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'dentificar pacientes de atto riesgo deTE. Se [o puede utilizar para
-educir e[ tiempo de Aco pre-CV (haciéndolo con heparin¡ en e[ mo_
rento de ta CV), etiminar posibtes efectos perjudiciates de prolon-
;ar [a FA (hemodinámicos, mayor dificuttad para l.a CV y riesgo de
sangrado) y eütar [a reinternación para CVtras las ctásicas 3 sema-
ias de ACO (Ver figura 1). Esta estrategia, de elección en pacientes
_,a internados, permite además postergar [a CV en pacientes con
:rombos auricutares dado su alto riesgo embótico. Además los es*
:udios indican que esta estrategia sería más costo-efectiva que [a
:onvencjonat. Lo que no puede obviarse es que eI paciente esté
:nticoagutado durante [a CV y que permanezca así por otras 4 se-
ianas para reducir eI riesgo TE.

Figura 2: Cardioversión guiada por Eco Tranesofágico

ción no oebería suspenderse. Aún cuando los antiarrÍtmicos hayan
reducjdo significativamente [a frecuencia de episodios, muchas re-
currencias potenciatmente embotígenas (>4g Hs de duración) pue-
den ser asintomátjcas. Et Holter etectrocardiográfico puede descar-
tarlas sj son [o suficientemente frecuentes pero [o cierto es que n0
se puede tener un buen controI de las recurrencias. Lo más seguro
sería continuar [a Aco en [a mayorÍa de las FA.

Setección det tipo de cardioversión (farmacotógica y/o etéctrica);
Et 50% de Las nuevas FA de reciente comienzo revierten espoñ_
táneamente a RS en [a primeras horas y hasta un 7O-g}o/o [o hace en
24 Hs. No obstante, [a temprana terminación de ta FA, evitará e[
remodelamiento etéctrico y mecánico de [a aurÍcuLa y por ende se
Logrará más fácitmente [a CV y menores serán las recurrencias.
Sería racionaI intentar inicialmente una CV farmacotógica dada ta
atta chance de éxito y evitar [a anestesja requerida para [a CV etéc-
trica. Además, [a CV eléctrica frecuentemente debe ser demorada
hasta que e[ estómago esté vacÍo por e[ riesgo de aspiración.

En pacientes con baja probabitidad de inmediata recurrencia
(antecedente de otras CV y ausencia de cardir,¡atía) podría uti-
lizarse [a CV eléctrica, que es preferibte a [a CY r .rnacotógica cuan-
do están presentes los siguientes factores:
* Duración de la FA > l mes (situación en .1, : ,, drogas son menos
eficaces)
* Agrandamiento auricutar leve (no pa ,,iectar e[ Éxito de ta CV

e[éctri ca)
* A[to riesgo de proarritmia (arritmias v.rrtricu[ares)
* Esta r recibiendo actua [mente a ntia rrítmicos
En pacientes con bajas probab'il.idades de mantener eI RS o con el
antecedente previo de inmediata recurrencia se recom.ienda el
asociar una droga a [a CV eléctrica: CV elécirica y farmacológica.
Es importante remarcar que las preferencias del paciente son
vitales a [a hora de tomar una decisión terapéutica. Las distjntas
estrategias de CV y ma nteni miento deI ritm o si n usa I so n descri ptos
en [a tabta 1.
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rabl.a 1 - Comparación de estrategias de cardioversión y mantenimiento del ritmo sinusat.
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Clase Droga Dosis CV

aguda
Tiempo
para CV

Vida
media

Eficacia
crénica

IA Procainamida 10-15m9 /Kg IV (25m9lmin) IV ?0 Yo t hora 3-4 horas 50 alo

Quinidi na 400-600m9 V0c/8Hs (?)mg / Kg/ día) 38-86 % 3-6 horas 6-7 horas 47 -60 a/"

IC Propafenona 600m9/dosis V0
(mantenimiento: 300mg c/ B-LZHs)

76% 3-B horas 2-10 horas 64.6 o/.

Ftecainida
300m9 V0 - zng/Kg IV en 10 mjn

(mantenimiento: 50-100mg c/ 1?Hs)
68-91. Yo 3-8 horas 16-20 horas 40-7 4 Yo

ilI Amiodarona 5mg/Kgldosis IV
(mantenimiento: 10-15mg/Kg /día'Itt o 200mg V0)

43-69 o/o 8-24 horas Aguda

3-21 horas
71o/o

5olatoI 80-160m9 Y0 c/12Hs 20-52 lo 3-6 horas 50-60 0/,

-', eLéctrica 200 -300jouLes 67 -94 "/" In mediato 25 Yo
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eardioversión farrnacotógica:
Varios son los fármacos que pueden uti[izarse para [a CV aguda.
ya sea por vÍa oraI o intravenosa. Las características, eficacia e
jndjcaciones especÍficas de [as principates drogas que se usan en

eI manejo de [a FA se describen en eI apéndice finat. Hay que desr
tacarque [a eficacia de una droga para revertiruna FA depende de
varios factores ctínicos como duracjón de ta FA o presencia y se-
veridad de enfermedad auricular, por [o que es djfíciI comparar
[as drogas sin un ensayo cuidadosamente diseñado y controtado"
5in embargo como puede apreciarse en [a tabta. [as drogas de cla-
se IC son Las más efectivas ([a ftecainida puede usarse por vía oraI
o intravenosa). Las de ctase III no parecen ser superiores aI pta-
cebo en [a CV aguda pero si [o son para eI mantenimiento deI RS.

Muchos antiarrítmicos pueden precipitar ICC y ta mayor parte
pueden agravar o causar una arritmia por efecto proarrÍtmico (ver
más adetante Evaluación del riesgo proarrítmico) especiatmente
con cardiopatías significativas por [o que en estos casos es reco-
mendabte iniciarlos estando internados. La observación debe
continuarse hasta [a norma[ización deI intervato QT o hasta que
hayan pasado 4 -5 vidas medias de [a droga utitizada.

Card ioversión etéctrica:
Exceptuando ta FA de reciente comienzo, [a CV eléctrica es [a es-
trategia de etección por ser efectiva. a corto p[azo en [a mayoría
de los casos de FA. La Digoxina debe suspenderse 2 días antes de
ta CV debido aI riesgo de arritmias ventricutares cuando [a diqoxi-
nemia es exces'irramente alta.
Requiere de una suave anestesia generat para disminuir eI dis-
confort deI choque etéctrico. Se utiliza inicia[mente una descar-
ga sincronizada de 200 joutes. luego de [a espiración del pacien-
te, pudiendo repetirse una o dos veces con choques de hasta 360
jou[es. En pacientes refractarios, puede requerirse [a CV etéctrica
interna por vía transvenosa.

CV etéctrica y farmacotógica:
En pacientes con bajas probabitidades de mantener et RS (FA >2
años, AI >.6 cm, Estenosis MitraI severa o ICC ctase funcionaI III-
IV) o con e[ antecedente previo de inmediata recurrencia se reco-
mienda e[ asociar rrna droga (como [a amiodarona que disminuye
e[ umbraI de deslibritación o [a quinidina que probó reducir Las

recurrencias)16. Esta debería continuarse aI menos hasta que,
con e[ mantenimiento det RS. [a remodetacjón desaparezca en
forma completa (atrededor de 6 semanas).

Mantenimiento del ritmo sinusal luego de [a cardioversión
Muchos pac'ientes presentan una FA Paroxístjca sin recurrencias
subsecuentes y en éstos no es necesario un tratamiento farmaco-
lógico. Tampoco requieren tratamiento si [as recurrencias son
cortas, infrecuentes, bien to[erados y con intervato RR mínimo
>0.18se9 durante [a crisis (si es <0.1Bseg existe riesgo de desa-
rrotlar una Fibritación Ventricul.ar por [o que requiere pronta de-
rivación ca rdio[ó gica).
Otros experimentan paroxismos repetidos de FA. Los tratamien-
tos, [ogran reducir las recurrencias, pero sóto en muy pocos casos
se [ogra en forma compteta.
La edad avanzada es [a variabte ctínica que más se asocia con una
disminución deI tiempo a [a 1er recurrencia.
La historia de FA de [arga data, [a enfermedad coronaria y e[ sexo fe-
menino son predictores independientes de episodios frecuentes de FA

paroxística que deben consjderarse a [a hora de decidir tratamiento.

Para discrimjnar cuando y como tratar una FA paroxística, se [a

ctasificó de [a siguiente forma:
* C[ase I: 1er ataque de FA sintomática: (IA) con termi-

nación espontánea o (IB) por cardioversjón debida a pobre tote-
rancia. Eltratamjento antiarrítmico no sejustifica pues se desco-
noce su futura evotución.

o Ctase II: ataques recurrentes en pacientes no trata-
dos: (IIA) 

'asintomáticos, 
de tratamiento cuestionabte; (IIB) <1

ataque sintomático c/3meses, quejustifican una CV farmacológi-
ca o ententecimiento de [a frecuencia episódicosy (IIC) >1 ataque
sjntomático c/3meses de tratamiento antjarrítmico preventivo
justificado.

* Clase III: FA recurrente refractaria a 1 o más drogas.
La consutta cardiotógica orientará en eI uso de antiarrÍLmicos no 

-utitizados previamente, en e[ controt de [a respuesta ventricutar " I
eventuatmente modernos tratamientos como los MCP muttisitio
de Aurícuta Derecha. preventivos de recurrencias.
Para complementar esta guía de tratamiento debería in.orporrr- |
se [a severidad de los síntomas (ta isquemia severa o deterioro he-
modinámjco orientan eI tratamiento), ia duración de los episo-
dios paroxísticos y por supuesto las preferencias deI paciente;
quien deberá decidir si los episodios son [o suficientemente fre-
cuentes como para justificar e[ tratamiento y sus potenciates
efectos adversos.
Los pacientes cardiovertídos de una FA Persistente de más de un
mes de duracjón, tienen muy baja probabiiidad de mantener eI RS

sin drogas, especiaLmente si son de muy [arga data (e[ manteni-
miento deI RS en FA>2años esL7o/ovs27o/o si son de duración me-
nor a esta), con aurícutas > de 4.5 (especiatmente >6 cm) o con
ICC ctase funcionaI III-lV.
Dado que [a eficacia de [as drogas disponibtes para mantener eI
RS es simitar (atrededor de 50% aI año y atgo superior para [a

amiodarona) y que [a FA raramente compromete [a vjda, [a setec-
ción de [a droga se basa eminentemente en [a seguridad y conve-

i::i::15:il,T;l'Ji.TJi...,,re n ci as rrecu e ntes, p ro ro n sa d a s, Ü
sintomáticas que afecten [a ca[idad de vida deI paciente) tienden
a ocurrir tempranamente. permitiendo tratamientos atternativos I
sin demasiadas ditaciones.

Riesgos del tratamiento con drogas para e[ mantenimiento
det R5:

Un meta-aná[isis, que no inctuyó [a amiodarona, revetó que eI uso
de [a mayoría de las drogas aumenta significativamente [a tasa de
mortaLidad respecto a [os pacientes controtes 7. Sin embargo de-
be destacarse que ta mayoría de los pacientes jnc[uidos presenta-
ban cardiopatía orgánica asociada. Mientras [a tasa de mortalidad
a Largo ptazo (3 a 24 meses) fue de 0.68% entre [os controtes, con
drogas fue de 1.6 a 2.3o/o. La amiodarona, en cambio. tiene una
mortalidad simitar a los controtes (sóto 0.a%).
Por estas razones no debe otvidarse que uno de tos principios fun-
damentates para e[ uso de drogas antiarrítmicas es e[ tratar sólo a

[os pacientes con arrjtmias matignas (que comprometen [a vida).
[os muy sintomáticos o si hay deterioro hemodinámico (hipoten-
sión, ICC).
Por otro [ado un anáHsis retrospectivo deL SPAFl mostró que [o:
pacientes sin ICC con tratamiento antjarrítmico no aumentaban La

mortatidad a dos años respecto a los no tratados. En cambio [o:
pacientes con ICC que recibÍan antiarrítmicos reducÍan significa-
tivamente [a sobrevida de90 a76o/o.
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En [a FA de síntomas teves, infrecuentes (<L ataque sintomático
c/3meses) y de corta duración deberían evitarse los antiarrÍtmj-
cos dada [a importante morbilidad asociada y e[ posibte empeora-
miento del pronóstico a [argo plazo (en particular con agentes de
ctase I en presencia de factores de riesgo proarrítmico).

Evaluación det riesgo proarritrnico
Es e[ paso previo a [a setección de[ tratamjento. Los factores de
riesgo para desarrottar fenómenos proarrítmicos son [as a[tera-
ciones etectrolíticas (hipocaternia, hipomagnesemia), [a jnsufi-
ciencia cardíaca, [a isquemia, e[ QT prolongado (QT corregido
>0.46seg), bradicardia, marcada hipertrofi a ventricutar izquier-
da y sexo mascutino. La presencia de Extrasístoles Ventricu[ares
y Taquicardia Ventricutar No Sosenjda en e[ ECG o en e[ Hotter
también se corretaciona con un riesgo incrementado de arrjtmia.
EI reconocimiento de estos factores permitiría prevenir et efecto
proarrítmico aI seteccionar los antiarrítmicos que no [o promue-
van como [a amiodarona o los B-b[oqueantes. Por estás razones

,v porque e[ fenómeno ocurre más frecuentemente durante los
primeros días, satvo situaciones de riesgo despreciable, no se
debería iniciar eItratamiento antiarrítmico en pacientes ambuta-
io rios.
Dos manifestaciones proarrÍtmicas que se presentan particular-
mente durante e[ tratamjento de [a FA, y que son mencionadas aI
describir [os distintos antiarrítmicos son eI aleteo auricu[ar con
conducción 1.:1 y [as bradiarritmias.

Selección det tratamiento antiarrítmico
ieniendo en cuenta [a filosofía de "primero no dañar", en presen-
na de cardiopatía orgánica [a droga más segura es [a amiodaro-
ra15, en especiaI en presencia de ICC. HVI, infarto de miocardio
donde parece reducir [a mortatidad).

¡t SotatoI parece razonabte en FA asociada a HTA (sin HVI) pues [a

:ionoterapia sería suficiente o en isquemia miocárdica (por ser B-
;ioqueante y por mostrar una tendencia (no significativa) a redu-jr [a mortalidad en pacientes infartados). También en FA desen-
:adenada a un atto tono simpático.
:n contraste en ausencia de cardiopatÍa, comó en [a FA Solitaria.

-, sin factores de riesgo para proarritmia, ta posibitidad de este fe-
:ómeno es mínima. La etección de [a droga, entonces, puede ba-
:arse más en ta adherencia y tolerancia. TaI es eI caso deI sotatoI
: ia ftecainida que pueden admjnistrarse dos veces aI día. Las re-
:irrencias en pacientes tratados con ftecainida pueden ser como
::eteo auricutar de baja frecuencia (180-220 Latidos/min) de con-
:,cción 1:1 por [o que, a diferencia del sotatot, es aconsejab[e
::cciarla a drogas btoqueadoras de[ nodo. E[ sotaloI e inctusjve e[
:--eno[oI pueden ser suficientes en pacientes con atto tono simpá-
:.o, aunque e[ úttimo no prevendrá las recurrencias. En cambio
.-. casos de alto tono vaga[ (attetas entrenados) quizás sean me-

-:i'tratados con disopiramida por su acción vagolÍtica. En pacien-
::s con FA SoUtaria con riesgo proarrítmico aumentado eI trata-
"-:ento más conveniente es la amiodarona.
:: pacientes con FA refractaria que requieran indispensabtemen-
:: mantener eI ritmo sinusaI puede ltegar a uti[izarse [a cirugÍa,
:: especia[ [a técnica de[ "taberinto" (maze) que intenta preve-
-': [a FA canatizando [a activación auricu[ar mediante una serie
:¿ incisiones. Este procedimiento restaura [a activación eléctrica
::crdinada en aurícu[as y ventrícutos con buenos resuttados he-
i-;dinámicos y bajo (aunque no nuto) riesgo de TE. Requiere ci-
"-gÍa mayor y por ende tiene [imitada apticabitidad. Una promi-

soria técnjca en desarrolto utiliza [a radiofrecuencia para reatizar
eI mismo procedimiento.
Recientes estudios mostraron que e[ uso de desfibr:itadores auri-
cutares imptantabtes es factibte. per0 sus potenciates comptica-
ciones (infecciones, rápida recurrencia y descargas inapropiadas
o dotorosas) deberían ser [o suficientemente bajas como para
justificar su ap[icación en un setecto subgrupo de pacientes de
rlesgo (aunque nunca tan atto como en arrjtmias ventricutares
matignas).

Apéndice. Drogas actuatmente usadas para [a cardioversién y
e[ mantenimiento del ritmo sinusal

Amiodarona
Es una de tas mejores drogas para mantener eI ritmo sinusal. (efi-
cacja del 71%). Su ventaja es que prácticamente no presenta
efecto proarrítmico y que puede usarse en forma oraI e intrave-
nosa con buena efectividad para controtar los sÍntomas, ya que
además modera [a frecuencia ventricutar. Es particu[armente útiI
para tratar FA refractarias a otras medjdas, siendo efectiva y bien
tolerada a dosis de 200 mg/día. Si hubiera apuro en il.egar at ni-
veles terapéuticos puede hacerse una dosis de carga oral de
10mg/kg/día durante dos semanas. Es de etección como terapia
iniciaI en [os pacientes con disfunción sistótica deI ventrÍcuto iz-
quierdo a causa de que desmostró mejorar su sobrevida, aI con-
trario de otros agentes menos efectivos V que aumentan eI ries-
go de toxicidad cardÍaca (quinidina, disopiramida, ftecainida y
s ota [o [) a.

La amiodarona aumenta [a concentración ptasmática de digoxina
por [o que, ante eI uso simultáneo de amjodarona y digoxina, de-
ben usarse dosis menores de esta úttima. Puede sobreanticoagu-
lar a [os pacientes que reciben dicumarínicos, debido quizás a una
interacción hepática. Su uso puede [imitarse p0r sus efectos ad-
versos (tasa de suspensión aI año de[ 8% y det 30% a los cinco
años), siendo éstos genera[mente leves a [as dosis de manteni-
miento que no superen tos 200mg/d a. Las causas más frecuen-
tes de suspensión son [a decotoración de [a pie[ (4.5o/"), [a fibro-
sis putmonar (3.6%) y [a tirotoxicosis (2.7Y,)a. EI riesgo de toxi-
cidad putmonar aumenta en quienes tienen una enfermedad put-
monar preexistente, pudiendo ocurrir durante las primeras sema-
nas en forma aguda (hipersensibitidad) o más comunmente en
forma insidiosa, siendo infrecuente que comience antes de los
dos meses y con dosis menores a 40Omg/dÍa. Debe vigil.arse aI pa-
ciente con una radiografía de tórax cada tres meses durante e[
primer año y posteriormente cada sejs meses. Los depósitos cor-
neanos son casi universates y raramente atteran [a visión. La neu*
ropatía periférica, los tembtores y [a ataxia aparecen con altas do-
sis. 0tro efecto adverso menor es [a fotosensibi[idad.

Ftecainida
Previene [as recurrencias hasta en un 60% de |.os pacientes, dis-
minuyendo su eficacia con eltiempo. No ümita [a respuesta ven-
tricular. La dosis de carga es de 600mg V0 y ta de mantenjmiento
es de 100-200m9/d a en 2 tomas. Un74"k de los pacientes pre-
senta efectos adversos que en su mayorÍa son toterables. Las du-
das sobre su seguridad surgieron luego de[ estudio CAST. en el.

que pacientes con IAM previo tratados con flecainida por arrit-
mjas ventricutares tripticaron su mortatidad. Aunque existe poca
informacjón, serÍa segura en los pacientes con FA sin evidencjas

as.

n0

rro
tio

'a r-
he-
so-
lte;
fre-
ltes

)un
IRS

eni-
me-

con

:r e[
'a ta
:Iec-
nve-

l.ry I
lden
tivos f

ento

rI uso

sa de

o de-
enta-
tidad
;, con

e una

s fun-
;ó[o a
dda),
oten-

ue los

ban [a
rio los
rifica-

I
I

¡1-IDENCIA m Atención Prinsria Ét



VOLUMEN 2 NRO 2

de isquemia o disfunción sistótjca. Sería útiI para hacer cardiover-
siones farmaco[ógicas de FA paroxÍsticas o asociadas con WPW,

recomendándose su inicio bajo supervisión médica y en e[ ámbito
hospita [a rio.

Propafenona
Tiene ciertas ventajas debido a sus propiedades para [imitar [a

frecuencia, y a que permite un mayor controI de [a respuesta ven-
tricutar. La dosis de carga es de 300m9 V0 y ta de mantenjmiento
es de 600m9/día divididas en dos o tres tomas. La tasa de CV de
FA paroxística es de 76%. marcando su ventaja frente aI ptacebo a

[as 4 Hs (máximo a las 8 e igua[ándose a las 24 Hs). E[ manteni-
miento del RS es de 55% al año. En [a CV de una FA paroxística [a

Ftecainida sería algo más efectiva que [a Propafenona.

Sotatot
Es otra droga comúnmente prescrita pues combina [os efectos de

[as drogas c[ase II (btoqueo) y de ctase III (protongación de [a re-

*Ver Gtosario

po [a rizació n ).
La dosis iniciaI es de 80mg 2-3 veces en eI día (antes de [as comi-
das), y se aumenta según [a frecuencia cardÍaca (no < a 50/min) y
eficacia clÍnica. Es más efectivo para TPS que para FA.

EL SotatoI en FA Paroxístjca parece tener mayor eficacia preventi-
va que [a Propafenona, contrcita [a respuesta ventricular sin [a

necesidad de otras drogas como [a digoxina y como tiene efecto
B-btoqueante puede ser útiI en isquemia e HTA. La ausencia de
HTA, [a menor edad y [a mayor Fracción de eyección son predicto-
res independientes de eficacia de[ sotatot. Sin embargo en pa-
cientes bradicárdicos (Ej: attetas entrenados) es indispensabte eI
inicio intrahospitatario por e[ riesgo de torc'ida de punta, aunque
ta probabitidad de proarritmia en pacientes sin cardiopatÍa es

reatmente baja.

t
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