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Entrevista al Dr. Rodolfo “Billy” Sansalone (Expresidente del
CONAREC 1991) realizada por el Dr. Ezequiel Zaidel (Expresidente
del CONAREC 2013) acerca del tratamiento de la fibrilacion auricu-
lar (FA). EI Dr. Sansalone, luego de su Residencia, se especializd en
Electrofisiologfa, de la que actualmente es uno de los referentes en
nuestro medio. Es jefe del Departamento de Arritmias del Sanatorio
Gliemes y de la Clinica Olivos, entre otros, y continta en estrecho
contacto con la formacion de residentes, coordinando el modulo de
Arritmias del Curso Superior de Cardiologia de la Sociedad Argentina
de Cardiologia. Hoy nos retine la participacion en“30 afios de la revis-
ta CONAREC”. El tema a discutir es FA. Se estima que hasta un 2% de
la poblacion mundial tiene FA, y este nimero puede incluso duplicar-
se para el afio 2050.

Dr. Ezequiel Zaidel: La primera pregunta es ;jcomo se clasifica-
ba y qué fdrmacos se utilizaban en fibrilacién auricular durante tu
Residencia?

Dr. Rodolfo Sansalone: En primer lugar, Ezequiel, muchas gracias
por tus consideraciones hacia mi'y felicitaciones a quienes idearon
y llevan a cabo esta propuesta de participar en esta publicacién y
que alguna vez también hicieron mucho por la Residencia, como lo
hacen Uds. actualmente.

En cuanto a tu pregunta, al principio sélo se distinguia en aguda,
que era sinénimo de paroxistica, o cronica segun el tiempo de evo-
lucién. Luego, en los afios siguientes de Residencia, ya se empeza-
ba a distinguir, seguin la morfologia en el ECG, entre fina o desorga-
nizada y gruesa u organizada, que implicaban mds o menos circui-
tos reentrantes en la auricula. No se distinguian las formas crénicas
actuales (permanente, persistente, etc.).

Los farmacos utilizados eran: en agudo, para revertir, amioda-
rona EV con carga y mantenimiento y quinidina VO con el es-
quema de Sokolov, sélo en algunos centros y con monitoreo es-
tricto del intervalo QT; para frenar la frecuencia cardfaca (FC) en
agudo, digoxina EV. Se tenfa mucho temor a usar verapamilo o
diltiazem por reportes de asistolias con estas drogas, y los be-
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tabloqueantes estaban contraindicados en pacientes con cual-
quier grado de disfuncion ventricular; en esa época era impen-
sado, por ejemplo, utilizar betabloqueantes en la insuficiencia
cardfaca.

En pacientes con FA crénica: para mantener controlada la FC, funda-
mentalmente digoxina VO, y para mantener el ritmo sinusal, amioda-
rona (muy de moda en esa época por el estudio argentino GESICA',
que en realidad era para insuficiencia cardiaca). Drogas del grupo |
de la clasificacion de Vaughan Williams no se utilizaban porque era
contemporaneo el estudio CAST?, que sorprendié mostrando mayor
mortalidad con antiarritmicos de este grupo, si bien estaba dirigido a
pacientes con EV e IAM.

Luego de varios afios de estudios y consideraciones, personalmente
utilizo propafenona y flecainida con las precauciones del caso (excluir
cardiopatia, evitar otras drogas que prolonguen el QT, etc.), obtenien-
do buenos resultados.

EZ: Con respecto a la fisiopatologia, ;consideras apropiado diferen-
ciar a la fibrilacion auricular en dos, una enfermedad puramente eléc-
trica con células automdticas en las venas pulmonares y otra “secun-
daria’ en contexto de deformacién y sobrecarga auricular por distin-
tas cardiopatias?

RS: Si, me parece correcta tu observacion. Pero se debe tener en
cuenta que la fisiopatologfa descripta actualmente propone una in-
teraccion entre ambas formas, y esas proyecciones de endocardio
dentro de las venas pulmonares con automatismo propio que ge-
neran los primeros episodios, con la evolucién del cuadro hacia la
cronicidad por distintos mecanismos (alteracién de periodos refrac-
tarios, sobrecarga de Ca** intracelular, hormonales, apoptosis y fi-
brosis ), hacen que la auricula genere su propia cardiopatia y alte-
re el resto del funcionamiento cardiaco, conocido esto como remo-
delamiento eléctrico y mecanico, credandose un circulo vicioso. Por
esto es que en los primeros episodios atacamos los gatillos con dro-
gas antiarritmicas y son objeto de ablacién esos focos de VP y lue-
go en la evolucién agregamos el tratamiento del sustrato creando
Iineas mas amplias en la Al durante la ablacion, ademés de modular
los plexos ganglionares del sistema nervioso auténomo; y esto Ul-
timo ocurre también en aquellas FA que vos mencionas como se-
cundarias a cardiopatia, y que por supuesto son mas resistentes al
tratamiento.
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EZ: Por tltimo, me gustaria que opines acerca de tres opciones terapéuti-
cas relativamente nuevas, que podrian modificar el prondstico de los pa-
cientes: ablacion, cierre de orejuela y nuevos anticoagulantes. ;jEstas es-
trategias llegaron para quedarse? ;Son para todos?

RS: Las 3 estrategias llegaron para quedarse, en mi opinion, si bien
siempre van a ser objeto de perfeccionamiento. Respecto de la abla-
cién, realmente es una buena solucién para pacientes relativamen-
te jovenes y sin cardiopatia, pero se debe considerar que es bastante
distinta de lo que todos tenemos en mente como “ablacién” de arrit-
mias, requiere mucha méas tecnologia y decision institucional, y los re-
sultados no son los mismos que en otros sustratos; muchos pacientes
requieren mas de un procedimiento porque la recidiva es importante,
los riesgos de complicaciones serias no son bajos y todo esto se debe
hablar muy bien con los pacientes, motivo por el cual personalmente
pruebo primero drogas antiarritmicas y ante el fracaso me dirijo hacia
la ablacion, pero no como primera opcién y menos sugerirla como un
procedimiento simple. También creo hay que considerar la ablacién
en el paciente joven que estd desarrollando una taquicardiomiopatfa,
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donde si bien el procedimiento serd mds “agresivo’, la libre evolucion
en un paciente joven con este cuadro no es benigna y por lo tanto se
debe arriesgar més en su tratamiento.

Respecto a los nuevos anticoagulantes, no soy un especialista, pero
todos vemos que para muchos pacientes el control seriado es tedio-
50, y si se elige bien el farmaco segun el paciente me parecen una
muy buena opcién.

Por Ultimo, sabemos que la orejuela es parte muy importante en
la patogenia del ACV por FA. También que aproximadamente 60%
de los pacientes candidatos a recibir ACO por riesgo de ACV secun-
dario a FA no lo reciben o lo abandonan; la tasa de sangrado no es
despreciable. Por lo tanto, disponer de un elemento que viene de-
mostrando en publicaciones recientes, como PROTECT AF® y otros,
que no es inferior a ACO en términos de morbimortalidad y que
evita el sangrado en distintos érganos como muestra la literatura,
sin dudas, aunque falta avanzar, es una alternativa de tratamiento,
sobretodo en pacientes en quienes debemos evitar la anticoagula-
cion cronica.
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