
294 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 75 Nº 4  /  JULIO-AGOSTO 2007

¿La fibrilación auricular recurrente benigna del adulto
(lone atrial fibrillation) es una enfermedad?

ALBERTO GINIGERMTSAC, 1

ARTÍCULO
DE OPINIÓN

MTSAC Miembro Titular de la Sociedad Argentina de Cardiología
1 Jefe de Electrofisiología y Arritmias del Instituto Cardiovascular de Buenos Aires (ICBA)
email: giniger@fibertel.com.ar

INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular representa una alteración caó-
tica del ritmo cardíaco que el paciente no siempre de-
tecta; en algunas ocasiones la nota en el momento de
comenzar la arritmia. Instalada en un corazón enfer-
mo, tiene mal pronóstico a largo plazo; (1) en el cora-
zón sano, sin embargo, el pronóstico es distinto. La li-
teratura de habla hispana no contiene un término que
exprese la forma más frecuente y benigna de presenta-
ción de la fibrilación auricular. Tampoco la anglosajona,
que la menciona como lone atrial fibrillation (LAF). El
término lone se traduce como solitaria o escasa y nos
referimos a la fibrilación auricular recurrente
benigna del adulto (FARBA), que se puede definir
como aquella que se presenta en pacientes de edad
mediana, sin patología cardíaca demostrable ni en-
fermedades sistémicas que generen otros riesgos,
como hipertensión arterial, diabetes, patologías he-
matológicas, renales y otras.

No es suficiente mencionarla como paroxística o
permanente (2) en un intento de determinar la forma
de presentación de la arritmia. La identificación con
mayor precisión de esta entidad acerca más al criterio
real de manejo inicial de la arritmia. Evidentemente,
esta aproximación requiere por parte del médico un
conocimiento más profundo del que la padece.

Es importante señalar que los episodios de FA en
personas sanas y sin cardiopatía son enormemente fre-
cuentes, si consideramos los episodios cortos, de esca-
sos segundos de duración. Prácticamente la mayoría
de la población ha presentado algún breve momento
de FA, por lo que resulta necesario enfrentar el pro-
blema desde otra perspectiva. Se hace indispensable
establecer si el episodio revierte rápidamente, se tor-
na persistente, es decir que se debe intervenir para
revertirlo, o si es recurrente.

En la gran mayoría, prácticamente en el 70%, la
FA es sintomática. El 14,9% fue previamente sinto-
mático y el 12,5% nunca lo ha sido. (3) En general se
presenta como palpitaciones (49,9%) y como fatiga
(27%). El portador de fibrilación auricular suele acu-
dir a la consulta si su duración se prolonga o si los
paroxismos son frecuentes; el médico deberá interve-
nir para revertirla si es persistente –y si se justifica
hacerlo– o prevenir si es frecuente y sintomática. En
ese momento, el médico debe definir si se encuentra

frente a una enfermedad cardíaca o no, lo cual decide
el manejo posterior. El hecho de que un grupo de per-
sonas sean asintomáticas no necesariamente implica
ausencia de patología cardíaca. Corazones gravemen-
te deteriorados con frecuencia no registran la FA. Las
mujeres son ligeramente más sintomáticas que los
varones. Lamentablemente, la persistencia de la FA
reduce los síntomas. Al año, el 50% de los pacientes
con FA permanente están asintomáticos y el pronós-
tico no depende de la presencia o la ausencia de los
síntomas, sino de las condiciones patológicas.

La fibrilación auricular recurrente benigna del
adulto (FARBA) agrupa a estos casos, que suelen co-
menzar entre los 40 y los 60 años.

CONSIDERACIONES ETIOLÓGICAS Y FISIOPATOLÓGICAS

En primer lugar es necesario puntualizar que existen
dos situaciones en la FARBA: el gatillo que la precipi-
ta y la alteración estructural que la hace persistente
(no necesariamente perpetua). Un avance importan-
te en el entendimiento de la FA surgió al conocerse
que, una vez iniciada, se alteran las propiedades
electrofisiológicas que inducen al mantenimiento de
la arritmia (remodelación eléctrica). (4) El principal
mecanismo se debe a que el incremento de la frecuen-
cia auricular, por una salva de taquicardia o de extra-
sístoles, determina el ingreso de Ca++ a través del ICa

al interior celular, lo que como mecanismo de defensa
determina su inactivación a corto y a largo plazo para
evitar su sobrecarga, reduciendo el período refracta-
rio. A más largo plazo, cambios en la concentración
del RNA mensajero lo disminuyen actuando también
sobre el ICa y en consecuencia se mantienen las condi-
ciones de persistencia de la FA. Estos mecanismos
participan tanto en corazones insuficientes como en
aurículas sanas pero eléctricamente inestables.

Desde las publicaciones de Coumel (5) se conoce la
importancia del tono vagal como gatillo y/o manteni-
miento de la FARBA, dado que el vago determina el
acortamiento del período refractario auricular efecti-
vo. Sin embargo, los mecanismos son complejos; en
ellos intervienen salvas de extrasístoles o taquicardia
y bradicardia de origen vagal. Se trata en realidad de
un equilibrio autonómico donde también interviene
el tono simpático. Un adelanto significativo en la com-
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prensión de la fisiopatología de la FA ha sido la de-
mostración de Haissaguerre acerca de la importancia
de los focos ectópicos originados en las venas pul-
monares, que convierten su descarga rápida en FA.
(6) En 1981 se demostró que el tejido cercano a la
desembocadura de las venas pulmonares puede gene-
rar potenciales espontáneos. (7) La frecuencia de esta
actividad se acelera notablemente con la estimulación
adrenérgica, (8) pero la generación de la fibrilación
requiere el acortamiento del potencial de acción auri-
cular cercano y el vago desempeña en esto un papel
decisivo. La eficacia de la ablación de las venas pul-
monares confirma estos mecanismos.

De manera que el equilibrio neurovegetativo ter-
mina siendo esencial. Desde el punto de vista clínico,
es notable la mayor incidencia de comienzo de los epi-
sodios de FA durante la noche o la madrugada. En un
estudio de 90 pacientes portadores de fibrilación au-
ricular paroxística a quienes se les colocó un Holter
(el 31% con cardiopatía) se observaron salvas de ex-
trasístoles supraventriculares al comienzo de 222 de
233 episodios de FA y en 118 luego de momentos de
bradicardia. La mayor frecuencia de episodios se ob-
servó durante la noche, entre las 2 y las 6, y el análi-
sis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca mostró
un predominio vagal 5 minutos antes de la precipita-
ción de la FA, tanto en dominio de tiempo como de fre-
cuencia. (9) Como se sabe, el tono vagal aumenta a par-
tir del horario vespertino. Los portadores de FARBA,
además de presentar un predominio parasimpático, tie-
nen un índice de masa corporal más bajo que los que
presentan FA en un contexto de patología cardíaca. En
un estudio realizado en 2006, 619 pacientes con FARBA
tenían una edad promedio de 47 años, una altura pro-
medio de 183 cm los hombres y de 168 cm las mujeres,
con un índice de masa corporal de 24,5. (10)

El mecanismo neurovegetativo es complejo: la pér-
dida de peso, (11) así como el exceso de éste pueden
incrementar los episodios. También el deportista,
vagotónico típico, tiene predisposición a la FA. El por-
tador de FARBA suele ser longilíneo y hay quienes
asocian ciertas características de la personalidad –lep-
tosómicos (Kretschmer)–. Este biotipo suele presen-
tar ligeros prolapsos de la válvula mitral (“válvulas
mixomatosas”), al igual que muchos atletas, de por sí
vagotónicos. (12) Se encuentra en portadores de pectus
excavatum y de anormalidades del tejido conectivo;
suelen padecer hipotensión ortostática, jaquecas, ata-
ques de pánico y ansiedad. Este prolapso lleva a alte-
raciones en la regulación del magnesio, (13) del siste-
ma renina-angiotensina y del factor natriurético au-
ricular. (14) Ambas, aldosterona y angiotensina son
vagolíticas. El péptido natriurético auricular provoca
bradicardia relativa y acortamiento del período refrac-
tario auricular, ambos factores de riesgo de FA me-
diada por el vago.

Estas consideraciones hacen que el manejo sea
particularmente individual. Las ingestas copiosas,
sobre todo las nocturnas, la mala tolerancia a deter-

minados alimentos, el alcohol (15) y el reflujo gas-
troesofágico (16) con frecuencia gatillan episodios de
FA mediada por el vago (“marea alcalina”). (17) En
algunos casos, el gatillo desencadenante se ha atri-
buido a la inflamación gástrica secundaria a Helico-
bacter pylori. (18) Indudablemente, existe una rela-
ción entre estas alteraciones del tracto digestivo y el
incremento del tono vagal. (19) Su influencia sobre el
corazón fue demostrada mediante análisis espectral
de la variabilidad de la frecuencia cardíaca. Este aná-
lisis permite además identificar sitios localizados de
actividad de alta frecuencia (de intenso tono vagal).
La ablación de estos sitios puede conducir a una re-
ducción significativa de los episodios. (20)

Otras manifestaciones de la influencia neurovege-
tativa particularmente en los casos de FARBA se ob-
servan en la incidencia de factores socioeconómi-
cos, la personalidad y el estrés. Se ha demostrado su
relación con la tasa de reversión espontánea y su re-
currencia. La personalidad tipo A, la ingesta de más
de tres tazas de café y un índice de masa corporal
mayor de 27 demostraron que son estadísticamente
significativos. (21) También es mayor la incidencia de
FA en los casos de apnea del sueño. (22)

EVALUACIÓN DEL RIESGO

La fibrilación patológica, en pacientes con cardiopa-
tía, se distingue de la FARBA porque, al contrario de
ésta, se presenta en hipertensos, simpaticotónicos, con
resistencia a la insulina (23) o marcadores de infla-
mación como la proteína C reactiva. Estos pacientes
no sólo tienen un riesgo incrementado de enfermeda-
des cardiovasculares, sino también de cáncer. Los pa-
cientes con FARBA suelen tener una sobrevida ma-
yor que los portadores de FA patológica. En un estu-
dio publicado por la Clínica Mayo, de 46 personas con
lone atrial fibrillation, a los 25 años la mortalidad fue
el 50% menor que de acuerdo con edad y sexo. (24)

La FARBA contiene por definición la ausencia de
cardiopatía. La evaluación, realizada a partir del ECG,
eventualmente el Holter, la radiografía de tórax y el
eco-Doppler cardíaco, debe descartar otros orígenes
orgánicos de la fibrilación auricular, así como la prue-
ba de esfuerzo y/o cámara gamma excluir patología
coronaria. Lógicamente, también es necesario descar-
tar otras causas primarias endocrinas (en particular
tiroideas), alteraciones respiratorias y otras enferme-
dades sistémicas. El asma bronquial es un frecuente
disparador de fibrilación auricular paroxística, pero
más particularmente de aleteo auricular.

El riesgo de la FA reside en su efecto sobre la fun-
ción cardíaca y en especial como factor embolizante.
Al no presentar defectos de la función, se entiende
que no supera el de la vida normal. Un capítulo apar-
te es la presencia de preexcitación ventricular (sín-
drome de Wolff-Parkinson-White), donde en los casos
de vías anómalas con corto período refractario la
fibrilación auricular implica el riesgo de fibrilación
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ventricular a pesar de la ausencia de cardiopatía. En un
estudio de seguimiento de 3.623 pacientes portadores
de FA, el 2,7% con lone atrial fibrillation y ausencia de
cardiopatía, el 52% en forma recurrente, a lo largo de
14 años promedio la sobrevida fue del 92%. (25)

En relación con el riesgo embólico existe alguna
controversia. En el estudio mencionado, 4 pacientes
presentaron episodios vasculares cerebrales, lo que no
representa una diferencia significativa. Se han reali-
zado diversos metaanálisis para identificar a los pa-
cientes de mayor riesgo embólico, portadores de FA.
Por citar sólo alguno de ellos, en el SPAF (26) se ob-
serva que el riesgo embólico se incrementa con la edad
y se estima en 1,8 veces por década de vida, 1,6 en
mujeres, 2 veces si hay historia de hipertensión arte-
rial y casi 3 veces en quienes ya han experimentado
un episodio, aunque transitorio, de isquemia cerebral.
De acuerdo con estos estudios, pacientes de bajo ries-
go son los menores de 75 años, sin historia de acci-
dentes cerebrovasculares, normotensos y con buena
función ventricular, que son aquellos a los que se re-
fiere este texto. (27)

En un esfuerzo por conocer a los pacientes de bajo
riesgo embólico que puedan ser tratados exclusiva-
mente con aspirina se creó un algoritmo (28) que in-
cluye aquellos casos sin antecedentes isquémicos ce-
rebrales, normotensos (incluidos los tratados), sin
antecedentes de angina de pecho o infarto de miocardio
ni diabetes. Estos criterios aplicados al 24% de 2.501
pacientes de seis estudios clínicos incorporaban el 16%
de pacientes menores de 75 años. El riesgo en ellos,
sin recibir anticoagulación oral, fue de 1,1 eventos cada
100 pacientes/año.

Las guías internacionales mencionadas, así como
el consenso de la Sociedad Argentina de Cardiología,
basan su clasificación de riesgo sobre un esquema que
contempla la edad y otras condiciones predisponentes
a la embolia cerebral. Así, el riesgo se define bajo en
ausencia de factores de riesgo, moderado en edades
comprendidas entre 65 y 75 años, diabéticos o coro-
narios y alto en mayores de 75, hipertensos, con mala
función ventricular, valvulares o con embolia previa.
En ese caso, el tratamiento anticoagulante llevando
los valores de RIN entre 2 y 3 sin dudas está indicado.

Un estudio estadounidense que utilizó la base de
datos del sistema de salud Medicare (29) mostró que
con la inclusión de hipertensión arterial, falla de bom-
ba, diabetes, accidente cerebrovascular (duplicando el
valor estadístico de este ítem) y la edad como factores
de riesgo se podría conocer con bastante precisión el
riesgo de un nuevo episodio isquémico cerebral. Para
ello incorporaron 2.121 pacientes/año en seguimien-
to. A cada factor de riesgo mencionado se le otorgó un
score de 1, salvo el accidente cerebrovascular al que
se le adjudicó un score de 2.

Así, la ausencia de estos factores representa un ries-
go de 1,9%. Si se incluyen pacientes con un score de 3,
el riesgo se incrementa a 5,9. Frente a un score de 5, el
riesgo es de 12,5 y si el score es de 6, el riesgo trepa al

18,5%. La aplicación de un score, aun incrementando
la sensibilidad al bajar el límite de edad, implica que
los pacientes con FARBA no deben ser anticoagulados,
sino eventualmente tratados con aspirina. (30)

MANEJO TERAPÉUTICO

Como se mencionó, en algunos portadores de FARBA
se justifica el uso de aspirina. Respecto de la arritmia
en sí, en la mayoría de los casos revierte espontánea-
mente. Si se hace persistente, el uso de drogas antia-
rrítmicas se justifica, dado que por definición este tipo
de FA es recurrente y paroxística, no persistente. La
FA permanente no entra en este grupo, por lo que las
consideraciones acerca del control de frecuencia a par-
tir de estudios como el AFFIRM (31) y otros no for-
man parte de esta discusión. Ya se señaló que la
“fibrilación auricular es fibrilante”, de modo que cuan-
to antes se intervenga, más fácil revertirá.

Aunque sea parte de algún anecdotario, hay que
mencionar que algunos pacientes refieren las conduc-
tas y las maniobras más inverosímiles para revertir-
las: en unos casos, algún ejercicio; hay quienes las
revierten con una ducha luego de una FA precipitada
durante la noche o con comidas diversas, particular-
mente ensaladas crudas, limón, etc. (32) Dado que en
general la FARBA se precipita a partir de extrasístoles
frecuentes, muchos previenen la FA con estas manio-
bras si son sintomáticas.

Si la FA se hace persistente, la reversión se puede
lograr mediante drogas antiarrítmicas por vía oral o
intravenosa. Entre las primeras, las más efectivas son
la propafenona y la flecainida. Tanto es así que si la
tolerancia es aceptable se sugiere su uso directamen-
te por el paciente. (33) La quinidina es menos efecti-
va, pero igualmente útil. Donde está disponible, la
ibutilida o la dofetilida mostraron que son altamente
efectivas, igual que la amiodarona por infusión intra-
venosa. (1) La procainamida y la disopiramida son
menos exitosas.

La digoxina, por su efecto vagal y el acortamiento
del período refractario auricular, no sólo no es útil
para la reversión –aunque todavía se utiliza en nume-
rosos centros–, sino que favorece su persistencia. (34)
Los betabloqueantes tampoco deben administrarse con
este objetivo.

En relación con la prevención, en primer lugar debe
imponerse el régimen higiénico-dietético: cambios de
hábitos, reducir los gatillos, resolver las causas ali-
mentarias precipitantes y las demás mencionadas. Se
hace imprescindible definir con precisión si se trata
de este tipo particular de FA, dado que el manejo de-
pende de ello. El uso de drogas antiarrítmicas como
las mencionadas, la asociación de bloqueantes de los
receptores de la angiotensina o inhibidores de la enzi-
ma convertidora (35) e incluso estatinas (36) pueden
aumentar la tasa de éxito. Lógicamente, no entra en
este capítulo el control de la frecuencia cardíaca dado
que la FARBA no implica FA permanente.
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Sin embargo, la prevención de FA mediada por el
vago es tan compleja que también puede incluir los
betabloqueantes como el nadolol, el metoprolol y otros.
Su efecto seguramente tiene relación con la presencia
de salvas de taquicardia o de extrasístoles que desen-
cadenen la FA. Finalmente, el conocimiento actual de
los desencadenantes vagales relacionados con las ve-
nas pulmonares permite seleccionar aquellos casos
refractarios que se benefician con el tratamiento
invasivo mediante ablación de focos auriculares o pro-
venientes de las venas pulmonares. En este sentido
debe recordarse que la FA también puede ser secun-
daria a taquicardias por reentrada y en estos casos la
tasa de éxito de la ablación es muy elevada. La abla-
ción del ostium de las venas pulmonares tiene efecti-
vidad por la eliminación del ingreso hacia la aurícula
de los estímulos provenientes de las venas, pero tam-
bién por su efecto sobre los receptores vagales allí
ubicados.

CONCLUSIONES

Sin dudas, la fibrilación auricular en el corazón sano
representa una forma particular que no está bien re-
presentada por el término anglosajón de lone atrial
fibrillation. Su presentación es recurrente, a media-
na edad y gatillada por estímulos predominantemen-
te vagales aunque no exclusivos y muchas veces en
individuos con determinadas características tipoló-
gicas y autonómicas. El riesgo bajo y un manejo
individualizado nos permite subclasificarla con ter-
minología hispanohablante como fibrilación auri-
cular recurrente benigna del adulto. Futuras
investigaciones, particularmente en el campo neuro-
vegetativo, aclararán más sus mecanismos y con se-
guridad permitirán identificar las mejores medidas de
prevención.
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