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Guia de tratamiento de la fibrilacion auricular
(Esta guia se compone de dos partes que se entregaran en forma consecutiva)

Primera parte

Introduccién

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia sostenida mas frecuente y
es una causa importante de muerte cardio y cerebrovascular, au-
mentando 1,5-1,9 veces la mortalidad total.

A pesar de este aumento apreciable de la morbimortalidad, de re-
guerir tratamientos antiarritmicos o antitrombéticos cronicos y au-
mentar considerablemente los costos en salud, con frecuencia es
subdiagnosticada o se la toma trivialmente; probablemente porque
muchos pacientes tienen sintomas escasos o nulos. De hecho, has-
ta un 30% de los pacientes mayores desconocen que la padece y la
mayoria de éstos tienen indicacién de anticoagulacion. EL médico
de atencién primaria debe estar entrenado en el manejo de esta en-
tidad ya que los pacientes mayores con FA que reciben antiarritmi-
cos o anticoagulantes requieren un estrecho control de sus efectos
adversos e interacciones con otras drogas.

El manejo de la FA se basa en tres pilares: la basqueda de la causa
que predispuso a su aparicién, el control de la arritmia y la reduc-
cion del riesgo de tromboembolismo (TE).1-7

Basicamente hay dos alternativas terapéuticas posibles:

1) Cardioversién (o retorno al ritmo sinusal) y mantenimiento
del Ritmeo Sinusal

2) Control de la respuesta ventricular y terapia antitrombética
(usualmente anticoagulacién).

La eleccién entre ambas no es sencilla y esta basada en recomenda-
ciones de expertos o inferencias de ensayos que no las compararon.
Deberemos aguardar los resultados de tres ensayos actualmente en
marcha (PIAF, RACEY AFFIRM) 89, para poder dilucidar més exacta-
mente esta cuestion.

Las dos entregas de esta guia contendrdn las dos alternativas tera-
péuticas mencionadas.

Cardioversion (CV) y mantenimiento del Ritmo Sinusal (RS)
Aungue la FA puede generar incémodas palpitaciones, aumentar el
riesgo de TE y deteriorar la funcién cardiaca, muchas de estas con-
secuencias adversas pueden ser prevenidas controlando la respues-
ta ventricular y logrando una adecuada anticoagulacién. Esto debe
balancearse contra la posibilidad de aumentar el riesgo de mortali-
dad de algunas drogas utilizadas en mantener el RS. Sin embargo la
mejorfa hemodindmico-sintomatica, la prevencién de la dilatacién
auricular, la disfuncion ventriculary de los infartos silentes (no evi-
tados por la anticoagulacién [Aco]), hacen que sea de preferencia
el mantenimiento del RS.

Un andlisis de Markov* de las evidencias disponibles demostré que
la CV y mantenimiento del RS con amiodarona fue superior que con
quinidina y también a la FA controlada en frecuencia, en términos
de afios de vida salvados y ajustados por calidad de vida. También
lo fue la proyeccidn de la mortalidad a 5 afios (13,6; 15,2 y 18,2%
respectivamente) 10,

Por esto, todo paciente con FA<1 afio y sin contraindicaciones
deberia tener al menos una oportunidad de CV, a menos que las
posibilidades de éxito sean minimas.

Aungue tedricamente esta estrategia es ideal, a veces se ve limi-
tada por la incompleta eficacia y por los posibles riesgos de las
drogas requeridas para mantener el RS; de todas formas nunca
deberia ser descartada.

La Cardioversion se puede lograr en la mayorfa de los casos con CV
eléctrica (la de eleccién) o farmacoldgica, pero en ausencia de te-
rapia de mantenimiento una FA persistente recurrird al afio en el
75% de los pacientes y en 82% a los 5 afios.

El mantenimiento del RS es mds probable en pacientes con FA de re-
ciente comienzo y Auricula Izquierda (AI) de tamafio normal. En la
FA crénica de larga data (>2afios), Al >6 cm, Estenosis Mitral se-
vera o Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) clase funcional ITI-1V,
suelen recurrir al corto plazo.

Aunque la completa supresién de la FA por mas de 6 meses es inu-
sual (recurre al afio en la mitad de los pacientes con cualquiera de
los antiarritmicos), tal como sucede en {a angina o la ICC, una mar-
cada reduccidn de la frecuencia y duracién de los episodios implica
un excelente resultado clinico. La conducta ante una recurrencia es
la CV'y no un cambio inmediato de la droga por "fracaso terapéuti-
co". Tres recurrencias en una semana implica indiscutiblemente
ineficacia de la droga pero tres recurrencias en un afio puede ser cli-
nicamente aceptable y preferible a una FA persistente o a frecuen-
tes episodios de FA paroxistica. El paciente debe saber que las recu-
rrencias ocurren ocasionalmente a pesar del tratamiento y depen-
derd de él determinar si resultan 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 el RS. En pacientes
con FA de larga data y taquicardiomiopatia (disfuncion ventricular
secundaria a taquicardia sostenida) deberia intentarse el manteni-
miento del RS pues esta dltima desaparecerd al terminar la FA.

Cardioversion

Las indicaciones de CV urgente son: descompensacién hemodi-
namica o de una ICC, eventos coronarios y quizas frecuencia car-
diaca excesivamente alta (>200/min). Las de CV electiva son: ba-
ja tolerancia al ejercicio, palpitaciones muy sintomaticas, persis-
tencia de la FA luego de un tratamiento efectivo de la causa de ba-
se y embolizaciones sistémicas por éstasis de Al. Las contraindi-
caciones de CV electiva son: toxicidad digitélica (riesgo de arrit-
mias ventriculares), baja respuesta ventricular en ausencia de di-
gitdlicos (puede producir paro sinusal post-CV), o imposibilidad
de tolerar agentes de mantenimiento del RS.

Si la FA tiene una excesiva respuesta ventricular frecuentemente se
utilizan R-bloqueantes o blogueantes cdlcicos intravenosos para
controlar rapidamente la FC antes de intentar la CV. Ademds, de ser
posible, debe controlarse y eventualmente corregirse el estado hi-
droelectrolitico, antes de intentar la CV.

Prevencién del TE asociado a la CV: el riesgo de TE au-
menta en FA >48 Hs de duracion (5,3% vs s6lo 1% en FA <48 Hs).
Esto se debe a que, al restaurarse la actividad mecdnica auricular
luego de la CV, se pueden desprender los trombos frescos qe se
forman en tan solo 48 Hs desde el comienzo de la FA. Ademds, la
actividad contrdctil auricular puede demorarse y generar TE hasta
2 sem. post-CV.

La recomendacién cldsica para toda FA > 48 Hs es: anticoagula-
cion oral (Aco) durante 3 semanas antes y 4 semanas después de
la CV (farmacoldgica o eléctrica), reduciéndose el riesgo de TE a
s6lo 0,8%.

En pacientes con FA <48 Hs pero con alta posibilidad de recurrencia
(valvulopatia mitral o antecedente de CV previas) seria aconsejable
anticoagular de todos modos.

Una alternativa es la (V guiada por EcoTransEsofdgico 9:
El Ecocardiograma TransEsofagico (EcoTE) es superior al TransTord-
cico (EcoTT) para detectar trombos y éstasis auricular, permitiendo
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identificar pacientes de alto riesgo de TE . Se lo puede utilizar para
reducir el tiempo de Aco pre-CV (haciéndolo con heparina en el mo-
mento de la CV), eliminar posibles efectos perjudiciales de prolon-
- gar la FA (hemodindmicos, mayor dificultad para la CVy riesgo de

a sangrado) y evitar la reinternacién para CV tras las clasicas 3 sema-
- nas de ACO (Ver figura 1). Esta estrategia, de eleccion en pacientes
V, ya internados, permite ademdas postergar la CV en pacientes con

trombos auriculares dado su alto riesgo embélico. Ademas los es-

U= tudios indican que esta estrategia serfa mas costo-efectiva que la
le convencional. Lo que no puede obviarse es que el paciente esté
r- anticoagulado durante la CVy que permanezca asi por otras 4 se-
ca manas para reducir el riesgo TE.

es

- Figura 2: Cardioversién guiada por Eco Tranesofagico
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cion no deberia suspenderse. Adn cuando los antiarritmicos hayan
reducido significativamente la frecuencia de episodios, muchas re-
currencias potencialmente emboligenas (>48 Hs de duracién) pue-
den ser asintomdticas. EL Holter electrocardiogréfico puede descar-
tarlas si son lo suficientemente frecuentes pero lo cierto es que no
se puede tener un buen control de las recurrencias. Lo mds seguro
serfa continuar la Aco en la mayoria de las FA.

Seleccion del tipo de cardioversién (farmacologica y/o eléctrica):
EL 50% de las nuevas FA de reciente comienzo revierten espon-
taneamente a RS en la primeras horas y hasta un 70-80% lo hace en
24 Hs. No obstante, la temprana terminacién de.la FA, evitard el
remodelamiento eléctrico y mecanico de la auricula y por ende se
lograra més facilmente la CV y menores seran las recurrencias.
Seria racional intentar inicialmente una CV farmacoldgica dada la
alta chance de éxito y evitar la anestesia requerida para la CV eléc-
trica. Ademds, la CV eléctrica frecuentemente debe ser demorada
hasta que el estémago esté vacio por el riesgo de aspiracion.

En pacientes con baja probabilidad de inmediata recurrencia
(antecedente de otras CV y ausencia de cardicpatia) podria uti-
lizarse la CV eléctrica, que es preferible a la CV i../macolégica cuan-
do estan presentes los siguientes factores:
* Duracién de la FA > 1 mes (situacién en ¢
eficaces)

* Agrandamiento auricular leve (no pa
eléctrica)

* Alto riesgo de proarritmia (arritmias ventriculares)

* Estar recibiendo actualmente antiarritmicos

En pacientes con bajas probabilidades de mantener el RS o con el
antecedente previo de inmediata recurrencia se recomienda el

o Liu drogas son menos

ofectar el Exito de la CV

asociar una droga a la CV eléctrica: CV eléctrica y farmacoldgica.
b%_ = anticoagulacién una vez logrado el ritmo sinusal. Aunque no Es importante remarcar que las preferencias del paciente son
tq‘- =xisten evidencias que puedan responder esta cuestion, los exper- vitales a la hora de tomar una decisién terapéutica. Las distintas
ﬂ’f— tos opinan que si el paciente no es confiable en detectar la presen- estrategias de CVy mantenimiento del ritmo sinusal son descriptos
:Idz . ca y tiempo de duracién de los paroxismos de FA, la anticoagula- en la tabla 1.
a
Tabla 1 - Comparacién de estrategias de cardioversién y mantenimiento del ritmo sinusal.
e se
ald Clase Droga Dosis o Tiempo Vida Eficacia
ser aguda para CV media crénica
 hi- :
IA Procainamida 10-15mg /Kg IV (25mg/min) 1V 20 % 1 hora 3-4 horas 50 %
au-
Hs). © e ‘ 0
ular i Quinidina 400-600mg VOc/8Hs (20mg/Kg/dia) 38-86% | 3-6 horas 6-7 horas 47-60 %
=2
e se =
= ]
5, La S| I f 600mg/dosis VO 76 % 3-8 horas | 2-10 hora 64.6 %
Ssta = Pl ony (mantenimiento: 300mg ¢/8-12Hs) ? N ° °
E . 300|T]g VO - ng/Kg Ven 10 min 68-91 % 2 3 740
ula- e Flecainida (mantenimiento: 50-100mg c/12Hs) 91% 3-8 horas | 16-20 horas 40-74 %
s de =
TEa I i 5mg/Kg/dosis IV 43-68% | 8-24 horas | _ Aguda 71 9%
Aiipdatarp (mantenimiento: 10-15mg/Kg/dfa IV o 200mg V0) ’ 3-21 horas .
ncia
able Solatol 80-160mg VO c/12Hs 20-52 % 3-6 horas 50-60 %
7V eléctrica 200 -300 joules 67-94% | Inmediato 25%
Tord-
endo
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Cardioversién farmacoldgica:

Varios son los farmacos que pueden utilizarse para la CV aguda,
ya sea por via oral o intravenosa. Las caracteristicas, eficacia e
indicaciones especificas de las principales drogas que se usan en
el manejo de la FA se describen en el apéndice final. Hay que des-
tacar que la eficacia de una droga para revertir una FA depende de
varios factores clinicos como duracién de la FA o presencia y se-
veridad de enfermedad auricular, por lo que es dificil comparar
las drogas sin un ensayo cuidadosamente disefiado y controlado.
Sin embargo como puede apreciarse en la tabla, las drogas de cla-
se ICson las mds efectivas (la flecainida puede usarse por via oral
o intravenosa). Las de clase III no parecen ser superiores al pla-
cebo en la CV aguda pero si lo son para el mantenimiento del RS.
Muchos antiarritmicos pueden precipitar ICC y la mayor parte
pueden agravar o causar una arritmia por efecto proarritmico (ver
mas adelante Evaluacion del riesgo proarritmico) especialmente
con cardiopatias significativas por lo que en estos casos es reco-
mendable iniciarlos estando internados. La observacién debe
continuarse hasta la normalizacion del intervalo QT o hasta que
hayan pasado 4 -5 vidas medias de la droga utilizada.

Cardioversion eléctrica:

Exceptuando la FA de reciente comienzo, la CV eléctrica es la es-
trategia de eleccién por ser efectiva, a corto plazo en la mayoria
de los casos de FA. La Digoxina debe suspenderse 2 dfas antes de
la CV debido al riesgo de arritmias ventriculares cuando la digoxi-
nemia es excesivamente alta.

Requiere de una suave anestesia general para disminuir el dis-
confort del choque eléctrico. Se utiliza inicialmente una descar-
ga sincronizada de 200 joules, luego de la espiracién del pacien-
te, pudiendo repetirse una o dos veces con choques de hasta 360
joules. En pacientes refractarios, puede requerirse la CV eléctrica
interna por via transvenosa.

CV eléctrica y farmacolégica: ‘

En pacientes con bajas probabilidades de mantener el RS (FA >2
anos, Al >6 cm, Estenosis Mitral severa o ICC clase funcional III-
IV) o con el antecedente previo de inmediata recurrencia se reco-
mienda el asociar una droga (como la amiodarona que disminuye
el umbral de desfibrilacién o la quinidina que probé reducir las
recurrencias)16, Esta deberfa continuarse al menos hasta que,
con el mantenimiento del RS, la remodelacién desaparezca en
forma completa (alrededor de 6 semanas).

Mantenimiento del ritmo sinusal luego dela cardioversién
Muchos pacientes presentan una FA Paroxistica sin recurrencias
subsecuentes y en éstos no es necesario un tratamiento farmaco-
l6gico. Tampoco requieren tratamiento si las recurrencias son
cortas, infrecuentes, bien tolerados y con intervalo RR minimo
>0.18seqg durante la crisis (si es <0.18seg existe riesgo de desa-
rrollar una Fibrilacién Ventricular por lo que requiere pronta de-
rivacién cardioldgica).

Otros experimentan paroxismos repetidos de FA. Los tratamien-
tos, logran reducir las recurrencias, pero sé6lo en muy pocos casos
se logra en forma completa.

La edad avanzada es la variable clinica que mds se asocia con una
disminucion del tiempo a la 1er recurrencia.

La historia de FA de larga data, la enfermedad coronaria y el sexo fe-
menino son predictores independientes de episodios frecuentes de FA
paroxistica que deben considerarse a la hora de decidir tratamiento.

Para discriminar cuando y como tratar una FA paroxistica, se la
clasificé de la siguiente forma:

* Clase I: 1er ataque de FA sintomdtica: (IA) con termi-
nacién espontdnea o (IB) por cardioversion debida a pobre tole-
rancia. El tratamiento antiarritmico no se justifica pues se desco-
noce su futura evolucién.

* (lase II: ataques recurrentes en pacientes no trata-
dos: (ITA) asintomaticos, de tratamiento cuestionable; (IIB) <1
ataque sintomatico ¢/3meses, que justifican una CV farmacoldgi-
ca o enlentecimiento de la frecuencia episédicos y (IIC) > 1 ataque
sintomdtico c¢/3meses de tratamiento antiarritmico preventivo
justificado.

* Clase III: FA recurrente refractaria a 1 o mds drogas.
La consulta cardiolégica orientard en el uso de antiarritmicos no
utilizados previamente, en el control de la respuesta ventricular o
eventualmente modernos tratamientos como los MCP multisitio
de Auricula Derecha, preventivos de recurrencias.

Para complementar esta guia de tratamiento deberia incorporar-
se la severidad de los sintomas (la isquemia severa o deterioro he-
modindmico orientan el tratamiento), la duracién de los episo-
dios paroxisticos y por supuesto las preferencias del paciente;
quien deberd decidir si los episodios son lo suficientemente fre-
cuentes como para justificar el tratamiento y sus potenciales
efectos adversos.

Los pacientes cardiovertidos de una FA Persistente de mas de un
mes de duracién, tienen muy baja probabilidad de mantener el RS
sin drogas, especialmente si son de muy larga data (el manteni-
miento del RS en FA>2afios es 17% vs 27% si son de duracion me-
nor a esta), con auriculas > de 4.5 (especialmente >6 cm) o con
ICC clase funcional ITI-1V.

Dado que la eficacia de las drogas disponibles para mantener el
RS es similar (alrededor de 50% al afio y algo superior para la
amiodarona) y que la FA raramente compromete la vida, la selec-
cion de la droga se basa eminentemente en la seguridad y conve-
niencia de administracién.

Los fracasos terapéuticos (recurrencias frecuentes, prolongadasy
sintomaticas que afecten la calidad de vida del paciente) tienden
a ocurrir tempranamente, permitiendo tratamientos alternativos
sin demasiadas dilaciones.

Riesgos del tratamiento con drogas para el mantenimiento
del RS:

Un meta-andlisis, que no incluyé la amiodarona, reveld que el uso
de la mayoria de las drogas aumenta significativamente la tasa de
mortalidad respecto a los pacientes controles /. Sin embargo de-
be destacarse que la mayoria de los pacientes incluidos presenta-
ban cardiopatia orgdnica asociada. Mientras la tasa de mortalidad
alargo plazo (3 a 24 meses) fue de 0.68% entre los controles, con
drogas fue de 1.6 a 2.3%. La amiodarona, en cambio, tiene una
mortalidad similar a los controles (sé6lo 0.4%).

Por estas razones no debe olvidarse que uno de los principios fun-
damentales para el uso de drogas antiarritmicas es el tratar sélo 2
los pacientes con arritmias malignas (que comprometen la vida),
los muy sintomaticos o si hay deterioro hemodinamico (hipoten-
sién, 1CQ).

Por otro lado un analisis retrospectivo del SPAF1 mostré que los
pacientes sin ICC con tratamiento antiarritmico no aumentaban lz
mortalidad a dos afios respecto a los no tratados. En cambio los
pacientes con ICC que recibian antiarritmicos reducfan significa-
tivamente la sobrevida de 90 a 76%.
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En la FA de sintomas leves, infrecuentes (<1 ataque sintomatico
c/3meses) y de corta duracién deberian evitarse los antiarritmi-
cos dada la importante morbilidad asociaday el posible empeora-
miento del pronéstico a largo plazo (en particular con agentes de
clase I en presencia de factores de riesgo proarritmico).

Evaluacion del riesgo proarritmico

Es el paso previo a la seleccidn del tratamiento. Los factores de
riesgo para desarrollar fenémenos proarritmicos son las altera-
ciones electroliticas (hipocalemia, hipomagnesemia), la insufi-
ciencia cardfaca, la isquemia, el QT prolongado (QT corregido
>0.46seg), bradicardia, marcada hipertrofia ventricular izquier-
da y sexo masculino. La presencia de Extrasistoles Ventriculares
vy Taquicardia Ventricular No Sosenida en el ECG o en el Holter
también se correlaciona con un riesgo incrementado de arritmia.
El reconocimiento de estos factores permitiria prevenir el efecto
proarritmico al seleccionar los antiarritmicos que no lo promue-
van como la amiodarona o los R-bloqueantes. Por estas razones
v porque el fenémeno ocurre més frecuentemente durante los
primeros dias, salvo situaciones de riesgo despreciable, no se
deberfainiciar el tratamiento antiarritmico en pacientes ambula-
torios. -

Dos manifestaciones proarritmicas que se presentan particular-
mente durante el tratamiento de la FA, y que son mencionadas al
describir los distintos antiarritmicos son el aleteo auricular con
conduccién 1:1y las bradiarritmias.

Seleccion del tratamiento antiarritmico

Teniendo en cuenta la filosofa de "primero no dafiar", en presen-
cia de cardiopatia orgdnica la droga mds sequra es la amiodaro-
nal’, en especial en presencia de ICC, HVI, infarto de miocardio

donde parece reducir la mortalidad).

tl Sotalol parece razonable en FA asociada a HTA (sin HVI) pues la
monoterapia serfa suficiente o en isquemia miocdrdica (por ser k-
oloqueante y por mostrar una tendencia (no significativa) a redu-
cir la mortalidad en pacientes infartados). También en FA desen-
adenada a un alto tono simpatico. 1 !

n contraste en ausencia de cardiopatia, como en la FA Solitaria,
y sin factores de riesgo para proarritmia, la posibilidad de este fe-
nomeno es minima. La eleccién de la droga, entonces, puede ba-
sarse mas en la adherencia y tolerancia. Tal es el caso del sotalol
2 la flecainida que pueden administrarse dos veces al dfa. Las re-
currencias en pacientes tratados con flecainida pueden ser como
zleteo auricular de baja frecuencia (180-220 latidos/min) de con-
Zuccién 1:1 por lo que, a diferencia del sotalol, es aconsejable
zsociarla a drogas bloqueadoras del nodo. El sotalol e inclusive el
zzenolol pueden ser suficientes en pacientes con alto tono simpa-
©co, aunque el dltimo no prevendrd las recurrencias. En cambio
=n casos de alto tono vagal (atletas entrenados) quizas sean me-

~or tratados con disopiramida por su accidn vagolitica. En pacien-

zzs con FA Solitaria con riesgo proarritmico aumentado el trata-
miento mds conveniente es la amiodarona.

=0 pacientes con FA refractaria que requieran indispensablemen-
= mantener el ritmo sinusal puede llegar a utilizarse la cirugfa,
=0 especial la técnica del "laberinto" (maze) que intenta preve-
“ir la FA canalizando la activacién auricular mediante una serie
=z incisiones. Este procedimiento restaura la activacién eléctrica
cordinada en auriculas y ventriculos con buenos resultados he-
=adindmicos y bajo (aunque no nulo) riesgo de TE. Requiere ci-
“.gia mayor y por ende tiene limitada aplicabilidad. Una promi-

soria técnica en desarrollo utiliza la radiofrecuencia para realizar
el mismo procedimiento.

Recientes estudios mostraron que el uso de desfibriladores auri-
culares implantables es factible, pero sus potenciales complica-
ciones (infecciones, rdpida recurrencia y descargas inapropiadas
o dolorosas) deberian ser lo suficientemente bajas como para
justificar su aplicacion en un selecto subgrupo de pacientes de

riesgo (aunque nunca tan alto como en arritmias ventriculares
malignas).

Apéndice. Drogas actualmente usadas para la cardioversién y
el mantenimiento del ritmo sinusal

Amiodarona

Es una de las mejores drogas para mantener el ritmo sinusal (efi-
cacia del 71%). Su ventaja es que practicamente no presenta
efecto proarritmico y que puede usarse en forma oral e intrave-
nosa con buena efectividad para controlar los sintomas, ya que
ademas modera la frecuencia ventricular. Fs particularmente dtil
para tratar FA refractarias a otras medidas, siendo efectiva y bien
tolerada a dosis de 200 mg/dia. Si hubiera apuro en llegar al ni-
veles terapéuticos puede hacerse una dosis de carga oral de
10mg/kg/dfa durante dos semanas. Es de eleccién como terapia
inicial en los pacientes con disfuncién sistolica del ventriculo iz-
quierdo a causa de que desmostré mejorar su sobrevida, al con-
trario de otros agentes menos efectivos y que aumentan el ries-
go de toxicidad cardiaca (quinidina, disopiramida, flecainida y
sotalol)8.

La amiodarona aumenta la concentracion plasmatica de digoxina
por lo que, ante el uso simultdneo de amiodarona y digoxina, de-
ben usarse dosis menores de esta dltima. Puede sobreanticoagu-
lar a los pacientes que reciben dicumarinicos, debido quizas a una
interaccion hepatica. Su uso puede limitarse por sus efectos ad-
versos (tasa de suspension al afio del 8% y del 30% a los cinco
afos), siendo éstos generalmente leves a las dosis de manteni-
miento que no superen los 200mg/d a. Las causas mds frecuen-
tes de suspension son la decoloracion de la piel (4.5%), la fibro-
sis pulmonar (3.6%) y la tirotoxicosis (2.7%)8. El riesgo de toxi-
cidad pulmonar aumenta en quienes tienen una enfermedad pul-
monar preexistente, pudiendo ocurrir durante las primeras sema-
nas en forma aguda (hipersensibilidad) o mas comunmente en
forma insidiosa, siendo infrecuente que comience antes de los
dos meses y con dosis menores a 400mg/dfa. Debe vigilarse al pa-
ciente con una radiografia de térax cada tres meses durante el
primer afo y posteriormente cada seis meses. Los depdsitos cor-
neanos son casi universales y raramente alteran la visién. La neu-
ropatia periférica, los temblores y la ataxia aparecen con altas do-
sis. Otro efecto adverso menor es la fotosensibilidad.

Flecainida

Previene las recurrencias hasta en un 60% de los pacientes, dis-
minuyendo su eficacia con el tiempo. No limita la respuesta ven-
tricular. La dosis de carga es de 600mg VO y la de mantenimiento
es de 100-200mg/d a en 2 tomas. Un 74% de los pacientes pre-
senta efectos adversos que en su mayoria son tolerables. Las du-
das sobre su seguridad surgieron luego del estudio CAST, en el
que pacientes con IAM previo tratados con flecainida por arrit-
mias ventriculares triplicaron su mortalidad. Aunque existe poca
informacion, serfa segura en los pacientes con FA sin evidencias
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de isquemia o disfuncién sistélica. Serfa (til para hacer cardiover-
siones farmacoldgicas de FA paroxisticas o asociadas con WPW,
recomendandose su inicio bajo supervisién médicay en el dmbito
hospitalario.

Propafenona

Tiene ciertas ventajas debido a sus propiedades para limitar la
frecuencia, y a que permite un mayor control de la respuesta ven-
tricular. La dosis de carga es de 300mg VO y la de mantenimiento
es de 600mg/dia divididas en dos o tres tomas. La tasa de CV de
FA paroxistica es de 76%, marcando su ventaja frente al placebo a
las 4 Hs (médximo a las 8 e igualdndose a las 24 Hs). El manteni-
miento del RS es de 55% al afio. En la CV de una FA paroxistica la
Flecainida serfa algo mas efectiva que la Propafenona.

Sotalol
Es otra droga comtinmente prescrita pues combina los efectos de
las drogas clase II (bloqueo) y de clase III (prolongacién de la re-

*Ver Glosario

Dr. Agustin Ciapponi

polarizacién).

La dosis inicial es de 80mg 2-3 veces en el dia (antes de las comi-
das), y se aumenta seglin la-frecuencia cardiaca (no <a 50/min) y
eficacia clinica. Es mas efectivo para TPS que para FA.

El Sotalol en FA Paroxistica parece tener mayor eficacia preventi- ‘

va que la Propafenona, controla la respuesta ventricular sin la
necesidad de otras drogas como la digoxina y como tiene efecto
R-bloqueante puede ser (til en isquemia e HTA. La ausencia de
HTA, la menor edad y la mayor Fraccién de eyeccién son predicto-

res independientes de eficacia del sotalol. Sin embargo en pa- -

cientes bradicdrdicos (Ej: atletas entrenados) es indispensable el
inicio intrahospitalario por el riesgo de torcida de punta, aunque
la probabilidad de proarritmia en pacientes sin cardiopatia es
realmente baja.

Unidad de Medicina Familiar y Preventiva. Hospital Italiano de Buenos Aires.
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