
Controversias

¿La amiodarona debe ser la primera línea de tratamiento en
la fibrilación auricular recurrente?

En contra
ALBERTO GINIGER'

No todas las FA recurrentes deben medicarse
con antiarrítmicos

Puede instalarse en un corazón sano (primaria) o

secundaria a un infarto agudo de miocardio, cirugía

cardíaca, pericarditis, miocarditis, hipertiroidismo,

embolia de pulmón, neumonía o enfermedad pul-

monar aguda y otras. En estos casos es menos pro-

bable que la FA recurra una vez resueltas estas pato-
logías y, lógicamente, el primer criterio es resolver

las causas etiológicas. Así y todo, cuando los episo-

dios son recurrentes (p. ej., en cada pousée bronquial),

si son muy esporádicos, la indicación es evitar las

drogas antiarrítmicas.
En pacientes sin cardiopatía la incidencia de FAP

llega hasta el 30%. (1) La FAP es por definición una
arritmia recurrente, pero en estos pacientes con co-
razón sano, cuando son muy esporádicas y dado que
revierten espontáneamente en la mayoría de los ca-
sos, no requieren tratamiento específico. Son aquellos
que refieren uno o dos episodios anuales o menos y
se sugiere, si son persistentes, revertirlos farmaco-
lógica o eléctricamente pero no agregar antiarrítmi-
cos siempre que no presenten complicaciones signi-
ficativas. Por otra parte, es indudable que en estos
casos es imposible evaluar su efectividad siendo tan
aislados los eventos.

Debe tenerse en cuenta, sin embargo, que sólo el
54,1% son sintomáticos por palpitaciones de acuer-
do con un estudio publicado por Levy sobre 756
pacientes. El otro síntoma sugestivo de FA fue dis-
nea, en un 44,4%, (2) de modo que no todos los epi-
sodios de FA son registrados por el paciente. Sin
embargo, está demostrado que los episodios relati-
vamente cortos y asintomáticos, fundamentalmen-
te instalados en corazones sanos, tampoco justifican
el tratamiento antiarrítimico dada la baja morbilidad
y mortalidad que presentan. (3)

La FA del desequilibrio vago/simpático
Es conocido por varias generaciones de médicos

que disturbios digestivos, particularmente del trac-
to gastrointestinal alto (gastritis, hernias hiatales,
etc.), así como biliares, son precipitantes de episo-
dios de taquiarritmias supraventriculares. (4) Estos
precipitantes tienen en común el incremento del tono
vagal y se generan particularmente durante la no-
che, luego de comidas copiosas, la ingesta de alco-
hol, etc. En algunos casos se genera la FAP por com-
presión del seno carotídeo. Incluso se presentan más
frecuentemente en un biotipo característico, longilí-
neos, delgados, altos. Son personas bradicárdicas
habituales, en quienes obviamente la administración
de betabloqueantes o digoxina no es eficaz para la
prevención de los episodios, sino que a menudo los
incrementa. Además del tratamiento gastroentero-
lógico /biliar específico, en estos casos una dieta ade-
cuada y evitar el decúbito horizontal inmediatamen-
te después de cenar es útil. En aquellos casos en que
finalmente deba recurrirse a un tratamiento antia-
rrítmico, ya sea por la frecuencia o la persistencia de
las FAP, la amiodarona tampoco es la medicación de pri-
mera línea. (5)

Autores estadounidenses (6) sugieren el uso de
disopiramida en estos casos -por su efecto vagolí-
tico-, o incluso flecainida, dejando la amiodarona
para los casos refractarios. Nuestra experiencia es
que la propafenona también es eficaz, al incremen-
tar el intervalo entre los episodios. Finalmente, para
este grupo de pacientes, debe recordarse que las dro-
gas antiarrítmicas son tóxicas en forma inversamente
proporcional y eficaces en forma directamente pro-
porcional a la función ventricular, por lo que no son
peligrosas en este grupo de pacientes. Como norma
general, dados los efectos indeseables de la amioda-
rona incluso en corazones sanos y cuya descripción
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no tiene sentido agregar en esta controversia, prefe-
rimos reservarla para los cardiópatas.

Otros pacientes sin cardiopatía presentan episo-
dios de FAP relacionados con crisis simpáticas. Son
aquellas que se desencadenan durante una ergome-
tría o en situación de gran tensión física o emocio-
nal y son poco frecuentes. Indudablemente en estos
casos el tratamiento farmacológico de primera línea
es con betabloqueantes. (6)

FA recurrentes "secundarias" sin cardiopatía
Existe un grupo de pacientes que presentan epi-

sodios de FAP que también consideramos que se
presentan en "corazón sano" y son aquellos secun-
darios a taquicardias por reentrada intranodal como
a través de vías anómalas auriculoventriculares.
Aunque son menos frecuentes, cuando degeneran
documentadamente en fibrilación auricular, el tra-
tamiento de elección en jóvenes con corazón sano es
la ablación por radiofrecuencia del circuito de reen-
trada dada su baja morbilidad, siendo preferible al uso
crónico y de largo plazo, no sólo de amiodarona sino tam-
bién de otros antiarrítmicos. (7) Una conducta similar
también debe considerarse en portadores de síndro-
mes de preexcitación ventricular (WPW), donde la
tasa de episodios de FAP es mayor y desaparece con
la ablación por radiofrecuencia del haz de Kent. El
tratamiento mediante ablación por radiofrecuencia
demuestra además buena relación costo-eficacia en
estos casos. (8) Respecto del síndrome de WPW, debe
decirse que en aquellos portadores de vías anóma-
las con conducción anterógrada y períodos refracta-
rios extremadamente cortos (menores de 270 mseg),
la presencia de una fibrilación auricular puede de-
venir en fibrilación ventricular y muerte súbita, por
lo que el tratamiento de elección y de primera línea
es la ablación por radiofrecuencia del haz anómalo
(tratamiento curativo). (9)

También existen fibrilaciones auriculares secun-
darias a taquiarritmias auriculares automáticas o re-
entrantes, así como a aleteos auriculares primarios
(¿corazón sano?). En algunos de ellos solemos reali-
zar la ablación del circuito auricular previo a la admi-
nistración de drogas antiarrítmicas. Disponemos de
técnicas no invasivas que permiten dilucidar la pre-
sencia de sustratos aritmogénicos en corazones sa-
nos y que justifican el tratamiento antiarrítmico. (10)

Los otros antiarrítmicos
Las drogas antiarrítmicas disponibles que se acon-

sejan fuera de la amiodarona son la flecainida, la pro-
pafenona, la quinidina (drogas de clase I), sotalol (cla-
se III) y el verapamilo (clase IV). Si bien los betablo-
queantes también tienen un efecto antiarrítmico di-
recto (bloqueante de los canales de Na, anestésicos
locales) deben reservarse para su función específica

en relación con la precipitación de FA, tal como se
mencionó. Sin embargo, recientemente se presenta-
ron evidencias de su eficacia para la prevención de
las recurrencias de FA mediante metoprolol. (11)

Las drogas de clase I prolongan la refractariedad
lentificando la recuperación de los canales de sodio.
Las drogas de clase III prolongan la refractariedad
bloqueando la salida de los canales repolarizantes
de potasio. Los bloqueantes cálcicos (clase IV) pre-
vienen el remodelado y reducen la respuesta ventri-
cular retardando la conducción AV.

Una droga no disponible en nuestro país, blo-
queante de los canales de potasio, demostró una efi-
cacia similar a la amiodarona, sin efectos indesea-
bles a nivel broncopulmonar (azimilida), la que se-
guramente estará a disposición a mediano plazo. (12)
Aparentemente nuevas drogas como la dronedadro-
na o el tedisamil estarán en el futuro disponibles con
el mismo objetivo y similar mecanismo de acción.

A la hora de administrar drogas antiarrítmicas
debe considerarse la posibilidad de generar proarrit-
mias (arritmias severas a veces letales, secundarias
a su administración). En cuando a las drogas IC exis-
te la posibilidad de transformar una fibrilación au-
ricular en aleteo auricular, lo cual puede ser peligro-
so, dado que estas drogas, al reducir la frecuencia
del aleteo (prolongan el ciclo AA), permiten la con-
ducción 1:1. Sin embargo, este efecto puede ser be-
neficioso si se realiza la ablación del circuito de aleteo
previniendo de este modo los episodios de FA. Las
taquicardias ventriculares sostenidas y las polimór-
ficas (llamadas "torsión de puntas") son más frecuen-
tes en mujeres, pacientes con QT prolongado, reduc-
ción del clearance de creatinina, bradicardia e hipo-
potasemia. Otra proarritmia descripta que debe te-
nerse en cuenta es la torsión de puntas auricular.

La propafenona o la flecainida, drogas de clase I
que se mencionan en esta discusión, deben admi-
nistrarse cuidadosamente y seleccionando a los pa-
cientes, en particular aquellos sin cardiopatía. Son
eficaces, superando el 50% anual en el mantenimien-
to del ritmo sinusal. Cuando se administran en pa-
cientes sin cardiopatía, tienen un perfil de seguri-
dad excelente y con menos efectos colaterales que la
amiodarona. (13,14)

En nuestra experiencia evitamos el uso de quini-
dina salvo en casos muy particulares a raíz de su
bajo perfil de seguridad. (15)

Cardiopatías y FA
En pacientes portadores de FAP con cardiopatía

es en quienes debe utilizarse la amiodarona, parti-
cularmente en portadores de insuficiencia cardíaca.
Sin embargo, existen casos en que debe considerar-
se otra conducta como primera línea. En cardiópatas no
isquémicos sin insuficiencia cardíaca comenzar con
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antiarrítmicos de corta vida media es una opción
válida dados los efectos indeseables de la amioda-
rona. Por otra parte, la fibrilación auricular repre-
senta en algunos casos una manifestación secunda-
ria a insuficiencia cardíaca. La incidencia depende
de la clase funcional, que en la clase I (NYHA) es del
4% (16) hasta el 34% en los pacientes más severos,
(17) en cuyo caso debe ajustarse el tratamiento ópti-
mo moderno reduciendo así los episodios de FA y
agregando amiodarona sólo frente al fracaso del tra-
tamiento. En los casos de mínima cardiopatía, las
recientes Guías de Conducta en Fibrilación Auricu-
lar del ACC, EHS y NASPE (18) (Figura 1) sugieren
el uso en primera línea de flecainida, propafenona o
sotalol. En clases funcionales más avanzadas, don-
de la incidencia de FA llega al 50%, se justifica el uso
de la amiodarona, así como en el hemisferio norte
se recurre a la dofetilida. (19) En pacientes con car-
diopatía hipertensiva e hipertrofia ventricular iz-
quierda menor de 14 mm las sociedades norteame-
ricanas y europeas aconsejan utilizar flecainida o
propafenona antes que amiodarona o sotalol, etc. La
buena selección y evaluación clínica de los pacien-
tes aconseja el mejor tratamiento.

Del mismo modo, en broncopulmonares crónicos,

Cardiopatía ?
1I
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enfisematosos y fibróticos que presentan un episo-
dio de FA en cada pousée bronquial o infecciosa, el

tratamiento antiarrítmico va a ser poco eficaz y es

conveniente controlar la respuesta hasta salir del

episodio agudo. El control antiarrítmico de las recu-

rrencias suele realizarse con drogas de clase I por-

que en estos casos está demostrada una tasa de fi-
brosis pulmonar mayor con amiodarona, por lo que su
uso representa una contraindicación relativa.

Sin duda, la amiodarona debe reservarse como
tratamiento antiarrítmico de primera línea en pacien-
tes portadores de insuficiencia cardíaca. (20)

El esquema de tratamiento que muestra la Figura
1 es el propuesto por las sociedades Europea y Ame-
ricana de Cardiología en conjunto con la Norteame-
ricana de Estimulación Cardíaca. (15) Se mencionan
la dofetilida, la disopiramida y la procainamida.
Aunque no es exactamente nuestra conducta, obsér-
vese que la amiodarona siempre se considera en segunda
línea excepto en situaciones de insuficiencia cardíaca
severa o miocardiopatía hipertrófica significativa.

El tratamiento de la FAP es complejo y debe co-
menzar sobre sus causas etiológicas y fisiopatológi-
cas y recién entonces mediante drogas antiarrítmi-
cas. Como se dijo al comienzo, si bien la amiodaro-
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Fig. 1. Diagrama de flujo de las Guías de Tratamiento de la Fibrilación Auricular del American College of Cardiology, European Society
y North American Society of Pacing and Electrophysiology. (La dofetilida, la disopiramida y la procainamida no están disponibles en
nuestro país. '- Considerar opciones no farmacológicas frente al fracaso de las drogas antiarrítmicas. * Para FA adrenérgicas los betablo-
queantes y el sotalol son la primera opción.)
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na es la más efectiva, en la mayoría de los casos, no debe

utilizarse como droga de primera línea.
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A favor
JORGE GALPERIN'

Cuando una fibrilación auricular (FA) se presenta
por un período menor de 7 días y hay una historia
de uno o más episodios de reversión espontánea
puede considerarse fibrilación auricular paroxística
(por lo habitual ocurre la reversión espontánea den-
tro de las 48 horas). Si la FA dura 7 días o más puede
considerarse crónica, teniendo en cuenta las bajas
posibilidades de reversión espontánea y por lo ge-
neral requiere cardioversión farmacológica o eléc-
trica. Los pacientes que presentan FA recurrente
pueden tener menos de un episodio en tres meses o
más de uno en el mismo lapso y ser sintomáticos o
asintomáticos. En estos casos existe consenso en la
utilización de fármacos antiarrítmicos para dismi-
nuir su frecuencia o suprimirlas, particularmente
cuando son sintomáticas y frecuentes. La misma con-
ducta se aplica para evitar la recidiva luego de la
recurrencia de la FA persistente, de primera vez, re-
vertida de forma farmacológica o eléctrica, aunque
también se puede optar por el control de la frecuen-
cia y tratamiento antitrombótico.

La selección de un agente antiarrítmico apropia-
do se basa en el principio de la seguridad y la efica-
cia y se elige de acuerdo con la enfermedad cardíaca
de base que causa o acompaña a la FA. El concepto
de la seguridad de cualquier droga de uso cardioló-
gico implica el conocimiento de sus efectos adver-
sos cardíacos y extracardíacos.

La seguridad es un aspecto crítico que debe te-
nerse en cuenta de manera particular cuando se plan-
tea el tratamiento antiarrítmico para la FA, una con-
dición que, en contraste con las arritmias ventricu-
lares, no compromete directamente la vida, aunque
cuando se trata en forma incorrecta puede incremen-
tar la mortalidad. (1, 2)

Efectos adversos cardíacos - Proarritmia
Muchos agentes antiarrítmicos poseen la propen-

sión a provocar una nueva arritmia o exacerbar una
preexistente, situación ésta que se conoce como
proarritmia. Este efecto proarrítmico puede impactar
de manera adversa la morbimortalidad y se ha reco-

Hospital General de Agudos Dr. Carlos G. Durand, Buenos Aires.

nocido durante el tratamiento antiarrítmico para el
mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes rever-
tidos de una FA.

En efecto, con la mayoría de las drogas de la clase
I se ha comprobado un aumento de la mortalidad,
atribuida a muerte súbita arrítmica por taquicardia
ventricular o fibrilación ventricular. Cabe señalar que
esta eventualidad es rara en pacientes sin cardiopa-
tía ostensible.

Las torsades de pointes son una manifestación fre-
cuente de proarritmia que puede ocurrir durante el
uso de cualquier agente que prolongue el intervalo
QT del electrocardiograma (ECG) y aun más si la
droga también deprime la conducción y la excitabi-
lidad del miocardio ventricular. Las torsades de pointes
se asocian con una duración prolongada del poten-
cial de acción, la cual favorece el desarrollo de pos-
despolarizaciones precoces, todo ello facilitado por
niveles séricos bajos de magnesio o potasio y agra-
vado por la bradicardia. El riesgo es mayor aun cuan-
do el agente se utilice en combinación con otros com-
puestos que prolongan el QT (eritromicina, astemi-
zol, terfenadina, antidepresivos, etc.). La incidencia
de esta arritmia puede variar con la dosis y los nive-
les séricos de la droga, lo cual obliga a monitorear
muy estrictamente el ECG, en especial al iniciar el
tratamiento. En consecuencia, por todo lo comenta-
do, cuando se usan drogas antiarrítmicas para la
prevención de la FA se elegirán aquellas asociadas
con un riesgo menor de inducir proarritmia ventri-
cular potencialmente fatal y de acuerdo con la pato-
logía en la que se desarrolla la arritmia. Esto deberá
relacionarse, además, con la eficacia ya comproba-
da para cada droga, o sea el porcentaje de pacientes
que es esperable se mantengan en ritmo sinusal con
el fármaco utilizado.

En el metaanálisis de Coplen y colaboradores, (1)
que incluyó seis estudios aleatorizados a quinidina
versus control se encontró una mortalidad de 2,9%
en los que recibían quinidina versus 0,8% en el gru-
po control. En el estudio SPAF (2) se encontró ma-
yor mortalidad (2,5 veces) en los pacientes que reci-
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bían drogas antiarrítmicas, la mayoría de clase I.
Entre aquellos con historia de insuficiencia cardía-
ca, quienes recibieron medicación antiarrítmica tu-
vieron un riesgo relativo de muerte cardíaca de 4,7
en comparación con pacientes que no la recibían.

Por otra parte, otros estudios y ensayos clínicos
en pacientes con disfunción ventricular izquierda e
insuficiencia cardíaca congestiva de etiología coro-
naria o miocárdica han mostrado un incremento sig-
nificativo de la mortalidad de causa cardíaca por
arritmia ventricular. (3, 4) La hipertrofia ventricular
izquierda también debe tenerse en cuenta, de mane-
ra especial, en relación con la posibilidad de desa-
rrollar proarritmia tanto con drogas de la clase I
como de la clase III.

Stevenson y colaboradores analizaron la sobrevi-
da a los 2 años en relación con FA en 750 pacientes
luego de su evaluación para trasplante cardíaco en-
tre 1985 y 1989 (grupo 1) y de 1990 a 1993 (grupo 2).
En el grupo 1 se permitieron las drogas antiarrítmi-
cas de clase I y en el grupo 2 se utilizó amiodarona
como antiarrítmico de primera elección. Entre los
pacientes con FA, los del grupo 2 tuvieron una so-
brevida significativamente mayor que los del grupo
1 (0,66 versus 0,39, p = 0,001). (5)

En la revisión de 138 estudios aleatorizados, que
analizó los efectos de la terapia antiarrítmica en re-
lación con la mortalidad en 98.000 pacientes con in-
farto de miocardio, se mostró que el uso de agentes
de la clase I se asociaba con un incremento en la
mortalidad y no así con la amiodarona. (6)

En un metaanálisis de ensayos clínicos controla-
dos que reunió 6.500 pacientes, se evaluó la inciden-
cia de mortalidad luego de un infarto agudo de mio-
cardio o en presencia de insuficiencia cardíaca con-
gestiva en relación con el tratamiento con amioda-
rona o placebo y se documentó una reducción signi-
ficativa de la muerte súbita o arrítmica (29%) en au-
sencia de proarritmia. (7)

Deedwania y colaboradores encontraron menor
mortalidad en los pacientes con FA que revirtieron a
ritmo sinusal y se mantuvieron con amiodarona, en
relación con los que no lo hicieron, en portadores de
insuficiencia cardíaca. (8)

Si bien los ensayos clínicos con dofetilida no han
mostrado un aumento de la mortalidad y ha sido
eficaz en mantener el ritmo sinusal luego de la re-
versión, se observó una incidencia significativa de
torsades de pointes en los primeros días de tratamien-
to (3,3%) en un estudio sobre 762 pacientes. (9)

Soyka y colaboradores (10) comunicaron una in-
cidencia mayor de eventos proarrítmicos en pacien-
tes con arritmias ventriculares que en los que sólo
tenían arritmias supraventriculares bajo tratamien-
to con d-1 sotalol; esto se correlacionó con un com-
promiso cardíaco estructural mayor en los pacien-
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tes con arritmias ventriculares. En nueve estudios en
los que se utilizó sotalol en pacientes con FA, alrede-
dor del 3% presentó torsades de pointes o muerte arrít-
mica. Todos fueron estudios de largo plazo y es de
destacar que también se documentó torsades de pointes
y muerte en pacientes con fibrilación auricular sin
cardiopatía estructural aparente. El estudio metaa-
nalítico de Southworth y colaboradores, (11) que com-
paró sotalol y quinidina, incluyó cuatro ensayos con
sotalol, nueve con quinidina y siete controles. La efi-
cacia fue similar para ambos fármacos (alrededor del
50%) en un seguimiento de 6 meses para manteni-
miento del ritmo sinusal. La mortalidad fue del 2,2%
(0,64%-4,8%) para sotalol, del 3% (1,7-4,7) para qui-
nidina y del 1,1% (0,3-2,4) para el control.

En contraste con el sotalol, la incidencia de
proarritmia con dosis bajas de amiodarona, utiliza-
da en la prevención de la FA, es muy pequeña. La
explicación para la incidencia reducida de proarrit-
mia con amiodarona en relación con otros agentes
de clase III estaría relacionada, posiblemente, con su
acción multiclase (clases I, II, III y IV), entre otras
propiedades.

Por último en corazones normales también pue-
den ocurrir torsades de pointes con drogas de clase IA
o con d-1 sotalol, con una incidencia menor del 2%.
Las drogas de la clase IC pueden producir proarrit-
mia en forma muy poco frecuente (menor del 1%).
En la revisión en relación con el tratamiento farma-
cológico de la FA hecha por el grupo de Reiffel (12)
se analiza el riesgo de proarritmia de las diferentes
drogas antiarrítmicas con respecto al daño miocár-
dico estructural y las alteraciones electrofisiológicas
subyacentes; en todos los casos se concluye que la
amiodarona es la droga con menos efectos proarrít-
micos (Tabla 1).

Efectos adversos extracardíacos
Los efectos indeseables más comunes de la flecai-

nida están relacionados con la dosis e incluyen ma-
reos, visión borrosa, trastornos en el sistema nervio-
so central y periférico y gastrointestinales. Alrede-
dor del 10% de los pacientes deben discontinuar el
tratamiento debido a los efectos secundarios.

Los efectos indeseables de la propafenona tam-
bién son dosis dependientes e incluyen cambios en
el gusto, sequedad de la boca, constipación, náuseas
o vómitos, mareos, parestesia y fatiga, que obligan a
la discontinuación de la terapia en el 5% a 10% de
los pacientes.

Con el sotalol puede verse decaimiento, impoten-
cia, depresión y cefalea. La necesidad de disconti-
nuar la medicación se encuentra en el 10% a 15%.

La dofetilida tiene una incidencia baja de efectos
colaterales extracardíacos.

Un metaanálisis sobre los efectos adversos de la
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Estructura

	

Electrofisiología alterada
Normal

	

No

HVI:
Sin QRS ancho ni sobrecarga

	

Aumento de duración del potencial de
acción y posdespolarizaciones precoces

Con sobrecarga

	

Se agregan a lo anterior los cambios
inducidos por la isquemia

Con QRS ancho

	

Se agrega el desacoplamiento celular

Cardiopatía isquémica

	

Alteraciones celulares inducidas por la
isquemia

Fibrótica, infiltrativa

	

Desacoplamiento celular

Miocardiopatía dilatada severa

	

Desacoplamiento celular, aumento de
duración del potencial de acción

Tomado de Kassotis J, Costeas C, Blitzer M y col (ref. 12).

amiodarona en dosis menores o iguales a 400 mg/
día (13) en 738 pacientes aleatorizados para recibir
amiodarona y 727 placebo, por un tiempo mínimo
de 12 meses, mostró efectos adversos similares en
relación con trastornos gastrointestinales y hepáti-
cos pero mayores en cuanto a disfunción tiroidea (OR
4,2), trastornos neurológicos (OR 2,0), dermatológi-
cos (OR 2,5), oftalmológicos (OR 3,4) y la inducción
de bradicardia (OR 2,2).

Se notó un incremento en la toxicidad pulmonar
pero sin alcanzar significación estadística y sin ca-
sos fatales en ninguno de los estudios incluidos en
este metaanálisis, lo cual sugiere severidad reduci-
da en este efecto adverso serio.

La necesidad de discontinuar la droga fue del
7,5% por encima de placebo y no se comunicaron
efectos proarrítmicos.

Tabla 2
Eficacia en el mantenimiento del ritmo sinusal y efectos colaterales intolerables con el uso de amiodarona

Tabla 1
Probable riesgo proarritmico en el tratamiento de la fibrilación auricular

Probable riesgo proarritmico
IA, sotalol > IC >_ amiodarona

IA, sotalol > IC > amiodarona

IC > IA> sotalol > amiodarona

IC > IA > sotalol > amiodarona

IC > > IA > sotalol > amiodarona

IC > > IA >_ sotalol > amiodarona

IC > > IA ? sotalol > > amiodarona

El hipotiroidismo inducido por la amiodarona
requiere el agregado de hormonoterapia tiroidea
de reemplazo en alrededor del 5% al 8% de los pa-
cientes. Cerca del 2% deben discontinuar el trata-
miento con amiodarona por el desarrollo de hiper-
tiroidismo.

La toxicidad pulmonar se observó en alrededor
del 1% con dosis bajas de amiodarona en el estudio
polaco de prevención secundaria luego de infarto
de miocardio y en el CHF-STAT. La revisión de Dus-
man y colaboradores (14) demostró la ausencia de
toxicidad pulmonar en pacientes que recibían me-
nos de 305 mg de amiodarona diarios.

El porcentaje de pacientes que requieren la dis-
continuación de tratamiento con amiodarona por
efectos colaterales es de alrededor del 10% (como
puede verse en la Tabla 2).
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Autor Pacientes
(n)

Dosis de mantenimiento
(mg/día)

Media de seguimiento
(meses)

Mantenimiento en RS
(%)

Efectos colaterales
intolerables (%)

Gold y col., 1986 68 200-400 21 79 10
Horowitz y col., 1986 38 400 15 71 16
Brodsky y col., 1987 28 200-400 22 75 21
Blevins y col., 1987 38 200-400 16 53 16
Crijns y col., 1991 34 284 ± 151 - 49/40 6
Gosselink y col., 1992 89 204 ± 66 21 53 1
Skoularigis y col., 1993 30 200 17 70 0
Chun y col., 1995 110 268 ± 100 36 ± 38 87/70/55 15
Kochiadakis y col., 1998 35 200 12 71 6
Roy y col., 2000 201 186 ± 48 16 ± 5 65 18
Galperín y col., 2001 47 200 16 63 2
Total 718 260 19 67 10
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Eficacia
En la actualidad no existen dudas sobre la efica-

cia de la amiodarona en el mantenimiento del ritmo
sinusal. Distintos estudios no controlados y algunos
controlados que en conjunto involucran más de 700
pacientes han mostrado que el 65% al 70% mantie-
nen el ritmo sinusal en el largo plazo con esta droga.

En el estudio canadiense (15) se pudo ver que lue-
go de una media de 16 meses de seguimiento, el 65%
de los pacientes asignados a amiodarona y el 37%
de los asignados a sotalol o propafenona mantuvie-
ron el ritmo sinusal. En consecuencia, la amiodaro-
na demostró más eficacia que las otras dos drogas
analizadas y que su uso puede mantenerse en el lar-
go plazo con un porcentaje de efectos colaterales re-
lativamente bajo en relación con su eficacia. Otro
estudio aleatorizado a amiodarona y a sotalol para
tratar pacientes con FA sintomática recurrente mos-
tró el 28,5% de recurrencias al año en los que reci-
bieron amiodarona y en el 60% de los que recibieron
sotalol. (16) Los mismos autores de ese estudio com-
pararon amiodarona con sotalol y propafenona. Re-
sultaron más eficaces la amiodarona y la propafeno-
na que el sotalol pero con menos efectos colaterales
para la propafenona (el 65% de los pacientes tenían
cardiopatía estructural). En un estudio polaco se efec-
tuó CVE y luego mantenimiento con propafenona,
sotalol o disopiramida; en caso de recidiva, se
intercambiaba con otra de estas drogas y si se pro-
ducía una segunda recidiva se utilizaba amiodaro-
na. Al año, el 81% se mantenían en ritmo sinusal, el
85% de ellos con amiodarona. Sólo el 10% de los
pacientes se mantenía con la primera droga. (17)

Un metaanálisis que comparó amiodarona y flecai-
nida (18) mostró una eficacia significativamente ma-
yor para la amiodarona en el mantenimiento del rit-
mo sinusal (casi el doble que para la flecainida) con
porcentajes similares de necesidad de suspensión
para ambas drogas (9,5% para la amiodarona y 8,6%
para la flecainida). Un estudio reciente ha demostra-
do que el mantenimiento del ritmo sinusal con dofe-
tilida es similar al que se obtiene con amiodarona. (9)

Propuesta para el tratamiento de la fibrilación
auricular recurrente

Las limitaciones impuestas por los efectos adver-

sos cardíacos de las drogas antiarrítmicas de la clase
I en pacientes con cardiopatía estructural hacen que
en la insuficiencia cardíaca, en la cardiopatía isqué-
mica con infarto previo y disfunción ventricular y
en la hipertensión arterial con hipertrofia ventricu-
lar izquierda, la única droga que puede utilizarse
con mayores garantías de tolerancia cardíaca es la
amiodarona. En la cardiopatía isquémica el sotalol
es una alternativa si no existen contraindicaciones
para su uso. También puede utilizarse la dofetilida
en esta patología y en la insuficiencia cardíaca de
cualquier etiología.

En la Tabla 3 se resumen las drogas que pueden
elegirse con disfunción ventricular o sin ella, inicial-
mente, para la FA recidivante.

En pacientes con hipertensión arterial sin hiper-
trofia ventricular izquierda evidente se pueden uti-
lizar la amiodarona, la flecainida o la propafenona,
como también el sotalol y la dofetilida.

Los pacientes con FA sin alteraciones cardíacas
estructurales pueden tratarse con propafenona o fle-
cainida, así como con amiodarona, sotalol o dofetili-
da. La amiodarona, en las dosis bajas utilizadas en
estos casos, tiene efectos colaterales reducidos y,
además, el porcentaje de mantenimiento del ritmo
sinusal es muy superior al de las otras drogas.

Las drogas consideradas seguras pueden dejar de
serlo cuando estos pacientes desarrollan cardiopa-
tía isquémica o insuficiencia cardíaca, alteraciones
electrolíticas o cuando se asocian con otros fárma-
cos que interactúan transformándolas en arritmogé-
nicas. Por ello, los pacientes deben ser alertados en
relación con el uso de drogas que prolonguen el QT
o con la presencia de síntomas anginosos o disnea.

Los datos existentes en relación con la FA neuro-
génica son escasos, la cual es relativamente rara
como entidad pura. En la fibrilación auricular pa-
roxística de origen vagal deberán considerarse dro-
gas con propiedades anticolinérgicas como la diso-
piramida, la quinidina y la flecainida. La amiodaro-
na en dosis bajas también ha mostrado excelentes
resultados.

Los betabloqueantes o el sotalol pueden utilizarse
como drogas iniciales para el tratamiento de la FA
inducida adrenérgicamente. Entre los betabloquean-
tes recomendamos, en estos casos, el uso del nadolol.

Tabla 3
Drogas antiarrítmicas para prevención de recurrencias de fibrilación auricular teniendo en cuenta seguridad y eficacia
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Sin alteración estructural cardíaca HTA sin HVI HTA-HVI Cardiopatía isquémica Insuficiencia cardíaca congestiva

Propafenona Propafenona Amiodarona Amiodarona Amiodarona

Flecainida Flecainida Sotalol Dofetilida

Amiodarona Amiodarona Dofetilida

Sotalol Sotalol
Dofetilida Dofetilida
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