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Fibrilacién Auricular

Introduccién

La fibrilaciéon auricular (FA) debe de ser considerada en la actualidad como una
entidad especial. La vision antigua de considerarla solamente como una alteracion
del ritmo cardiaco, diferente al ritmo sinusal es limitada y simplista. Recientemente,
en los principales foros dedicados al diagndstico y manejo de las arritmias, la FA ha
sido el centro de atencion, debido al avance que se ha logrado en el campo de la
fisiopatologia y del tratamiento.

Por su frecuencia y por sus consecuencias clinicas, la FA merece especial atencion,
ya que es la arritmia sostenida mas comun. Representa la principal causa de



consulta por urgencias como arritmia sostenida y hasta el 30 % de los egresos
hospitalarios debidos a arritmias, se debe a la FA.

Concepto

La FA es una taquiarritmia supraventricular caracterizada por una activacion
auricular incordinada, con consecuente deterioro de la funcibn mecanica de las
auriculas. ® Electrocardiograficamente se caracteriza por la ausencia de onda P la
cual es sustituida por pequefias ondulaciones irregulares de la linea basal, de
amplitud y morfologia variables, denominadas ondas f, a una frecuencia de 350 Ipm
a 600 Ipm. A veces, pueden formarse ondas f pequefias finas y rapidas que soélo se
detectan con las derivaciones de la auricula derecha o mediante electrodos
intracavitarios o0 esofdgicos. La respuesta ventricular es muy irregular («
irregularmente irregular»), y en un paciente no tratado con una conduccion AV
normal, suele tener una frecuencia de 100 Ipm a 160 Ipm. En pacientes con
sindrome de WPW, la frecuencia ventricular durante la FA puede superar a veces los
300 Ipm y conducir a una fibrilacién ventricular.

Clasificacion

No existe acuerdo en la clasificacién ni en la terminologia utilizada para caracterizar la
FA, especialmente su patron temporal. En la bibliografia actual, la FA generalmente se
divide en dos formas: paroxistica y crénica o permanente. El término crdnica describe
la FA en la cual los episodios duran varios dias o afios. La FA crénica puede ser el
estadio final de la FA paroxistica o bien representar la manifestacion inicial en un
significativo nimero de pacientes. ¥

Cuando la FA es sintomatica, la diferenciacion entre FA paroxistica y crdnica se basa en
la historia clinica obtenida del paciente y/o en el ECG de los episodios recurrentes
documentados y en la duracion del ultimo episodio de FA. En los casos en que no
existen datos en la historia clinica, particularmente en los pacientes asintomaticos o
poco sintomaticos, el término FA de reciente comienzo o FA de descubrimiento reciente
es utilizado por muchos cardiélogos. ¢ Este ultimo es especialmente apropiado para la
FA de duracion desconocida. El término FA crénica o permanente implica que la FA es
de larga evolucién, que la cardioversiéon no ha estado indicada o que uno o varios
intentos para restaurar el ritmo sinusal han fallado. Tampoco hay acuerdo en el
periodo de tiempo utilizado para caracterizar las diferentes formas de FA. Se ha
propuesto un periodo de 7 dias ©® como punto de corte para diferenciar la FA
paroxistica (< 7 dias) de la crénica (> 7dias). En la forma paroxistica, un episodio que
dura mas de 48 h puede ser denominado FA persistente.

Este tiempo representa la duracion mas alla de cual la anticoagulacion formal debe ser
llevada a cabo antes de la cardioversion.

Dada la falta de consenso en cuanto a la clasificacion y terminologia empleada para
caracterizar la FA, en esta revision utilizamos una clasificacion de la FA basada en las
3P, recientemente propuesta por Sopher y Camm. ¥ En esta clasificacion, se define la
FA paroxistica cuando la duraciéon es corta (generalmente menos de 48 horas) y la
arritmia termina de manera espontdnea o0 después de administrar un farmaco
antiarritmico.

En cambio, la FA persistente dura mas de 48 horas y por lo general su terminacion se
consigue con una cardioversion eléctrica mas que con farmacos. Algunas veces la FA
se convierte en permanente o cronica si, por ejemplo, falla el intento de pasar a ritmo
sinusal o éste no se considera factible. (Figura 1.)



Figura 1. Modelo de Fibrilacion Auricular
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Clasificacidon de la FA paroxistica

La FA paroxistica incluye a un grupo heterogéneo de pacientes en los cuales la FA
puede diferir por su frecuencia, duracién, modo de terminacién y la presencia

y severidad de los sintomas. En el mismo paciente, la forma de presentacion de la
arritmia puede cambiar durante la evolucidon. Recientemente el Working Group on
Arrhythmias de la Sociedad Europea de Cardiologia (4) ha propuesto una clasificacion
de la FA paroxistica basada en la clasificacién descrita por Lévy et al ® en 1995, cuyo
objetivo es la estratificacion de la FA paroxistica en funciébn de las caracteristicas
clinicas, como se observa en el cuadro 1.

Cuadro 1. Clasificacion de la FA paroxistica

Grupo Subgrupo

I. Primer episodio sintomatico de FA a) Autolimitado
b) Requiere CV eléctrica o farmacoldgica

I1. Episodio recurrentes de FA sin a) Autolimitado

tratamiento b) Sintomaticos con menos de un episodio cada
3 meses
¢) Sintomaticos con mas de un episodio cada 3
meses

I11. Episodio recurrentes de FA con a) Autolimitado




tratamiento b) Sintomaticos con menos de un episodio cada
3 meses
¢) Sintomaticos con mas de un episodio cada 3
meses

Epidemiologia

La FA es la arritmia mas frecuente en la practica clinica, responsable aproximadamente
de un tercio de las hospitalizaciones por trastornos del ritmo cardiaco. Se ha estimado
que 2.2 millones de personas en los Estados Unidos de Norteamérica y 4.5 millones de
personas de la Unién Europea padecen de FA paroxistica o persistente. 7 En los
Gltimos 20 afios ha habido un incremento en 66 % de hospitalizaciones por FA, &9
debido a la combinacion de diferentes factores como el envejecimiento de la poblacion,
aumento de la prevalencia de las enfermedades cronicas del corazon y al diagnostico
cada vez mas frecuente de esta arritmia a través del monitoreo ambulatorio. La FA es
extremadamente costosa, siendo el costo anual por pacientes de € 3000
(aproximadamente $ 3600 en los EE.UU.). Considerando la prevalencia de la FA, esta
entidad representa un gasto anual para el sistema de salud de € 13.5 billones
(aproximadamente $ 15.7 billones en los EE.UU.) en la Unién Europea. <%

Prevalencia

Se estima que la prevalencia de la FA en la poblaciéon general es de 0.4 % a 1 %,
incrementandose con la edad. “*'? E| reciente Cardiovascular Health Study en
americanos mayores de 65 afios comunicé una prevalencia de 5 %, incrementandose a
un 8 % en aquellos mayores de 80 afos. La prevalencia mediada por la edad es alta
en hombres ®*% |a cual aument6 el doble desde el afio 1970 al afio 1990, mientras
que la misma en mujeres se ha mantenido invariable. ® La edad media de la FA es
alrededor de los 75 afios de edad. Aproximadamente el 70 % de los pacientes se
encuentran entre 65 y 85 afios de edad. En general el nimero de hombres y mujeres
con FA es similar, pero aproximadamente el 60 % de los pacientes mayores de 75
anos son del sexo femenino. El riesgo de desarrollar FA en la raza negra es menor, que
la observada en la raza blanca. **%” La FA es menos com(n entre afroamericanos
que en pacientes caucasicos con insuficiencia cardiaca.

En el 30 % de los casos, la FA se presenta en ausencia de enfermedad cardiaca
organica reconocible (FA idiopatica o aislada), ®® aunque estudios de The Euro Herat
Survey 19 sefialan una prevalencia de un 10 % para la idiopatica, con una expectativa
de incremento de un 15 % para la paroxistica, un 14 % para la de reciente comienzo,
un 10 % para la persistente y solo un 4 % para la FA permanente.

En aproximadamente del 70 al 80 % de los pacientes, la FA se asocia con
enfermedades cardiaca organica. La hipertension arterial la cardiopatia isquémica, la
insuficiencia cardiaca, la enfermedad valvular del corazén y la diabetes mellitus son las
enfermedades mas cominmente asociadas a la FA. ©¢?

Cada vez se conoce mejor que la FA es la causa principal de episodios embodlicos, el 75
% de los cuales son accidentes cerebro vasculares, constituyendo estos la principal
causa de muerte de dichos pacientes, lo que representa el 1.5 % en los enfermos

entre 50 y 59 afios de edad y hasta un 30 % en enfermos entre 80 y 89 afios de edad.
(21,22)

Incidencia



Estudios prospectivos han demostrado que la incidencia de la FA se incrementa desde
menos de 0.1 % por afio en personas menores de 40 afos, hasta 1.5 % por afio en
mujeres y 2 % en hombres mayores de 80 afios. 162329

La incidencia relacionada con la edad aumenta en pacientes por encima de los 30 afos
en el estudio de Framinghan “® lo cual puede tener implicacién futura en el impacto de
la FA. ©® Durante un periodo de 38 afios de seguimiento de los estudios de
Framinghan 20.6 % de los hombres y 26.0 % de las mujeres que desarrollaron FA
presentaron insuficiencia cardiaca. “® La incidencia de la FA puede ser menor en
pacientes con Insuficiencia cardiaca tratados con inhibidores de la angiotensina. 729
De forma similar la inhibicibn de la angiotensina puede estar asociada con una
reduccién, en la incidencia de la FA en pacientes con hipertension arterial, %39 no
obstante esto puede quedar limitado para aquellos pacientes con hipertrofia de
ventriculo izquierdo. ¢339

Causas y Enfermedades Asociadas.

1. FA asociadas a causas reversibles.

La FA puede estar relacionada con causas agudas y en estos casos puede que no
vuelva a recurrir si la causa etiolégica desaparece o se cura, como ocurre en la
ingesta de alcohol, cirugia, electrocucion, infarto agudo del miocardio, pericarditis,
miocarditis, embolias pulmonares u otras enfermedades pulmonares, hipertiroidismo y
otros desordenes metabdlicos. Pacientes que desarrollan FA en el curso de un infarto
agudo del miocardio; se considera un factor de mal prondstico si lo comparamos con
pacientes con FA preinfarto o enfermos con ritmo sinusal. ®*3® |La FA puede estar
asociado al sindrome de Wollf — Parkinson — White (WPW) o taquicardias por reentrada
en el nodo atrioventricular donde el tratamiento de la arritmia primaria reduce o
elimina la incidencia de FA recurrente. ®” La FA es frecuente como complicacién
temprana en la cirugia de térax.

2. FA sin cardiopatia estructural asociada.

La FA es frecuentemente una manifestacion eléctrica de una enfermedad cardiaca
subyacente. Sin embargo, aproximadamente del 30 al 45 % de los casos de FA
paroxistica y del 20 al 25 % de FA persistente ocurren en pacientes jovenes sin una
enfermedad de base demostrada (FA solitaria). ©®“? La FA puede presentarse como
una arritmia aislada no obstante la enfermedad subyacente responsable pudiera
aparecer a lo largo del tiempo. ©” La FA también ha sido vista en pacientes ancianos
sin causa demostrable, los cambios en el funcionamiento y en la estructura cardiaca
que acompafa al envejecimiento, tales como un incremento en la rigidez miocardica
puede estar asociado con una FA, al tiempo que las enfermedades cardiaca en
pacientes ancianos pueden estar relacionados o no con la FA.

3. FA asociada a cardiopatia organica.

Enfermedades cardiovasculares especificas asociadas con FA incluyen afecciones
valvulares del corazdn (mas frecuentemente la enfermedad valvular mitral),
insuficiencia cardiaca, enfermedades de las arterias coronarias e hipertension arterial,
particularmente cuando esta presente la hipertrofia ventricular izquierda. Ademas la FA
puede estar asociada con cardiomiopatia o cardiopatias congénitas, especialmente la
comunicacion auricular en el adulto. Otras posibles etiologias incluyen las
cardiomiopatias restrictivas (la amiloidosis, hemocromatosis y firosis endomiocardica),
tumores cardiacos y pericarditis constrictiva. Otras enfermedades del corazdn tales
como el prolapso de la véalvula mitral con o sin regurgitaciéon mitral, calcificacion del



anillo mitral, cor pulmonar y dilatacién idiopatica de la auricula derecha, han estado
asociadas con alta incidencia de FA. La FA es comUnmente observada en paciente con
sindrome de apnea del suefio, pero si la arritmia es provocada por hipoxia u otra
anormalidad bioquimica, cambios en la dindmica pulmonar, factores de la auricula
derecha, cambios en el tono autondémico o hipertensiéon sistémica no ha sido
determinado.

4. Afecciones médicas asociadas a la FA.

La obesidad es un importante factor de riesgo para el desarrollo de la FA. “**® E| alza
de la FA en este tipo de paciente, estd mediado por la dilatacién de la auricula
izquierda, siendo el incremento de esta proporcional al aumento del indice de masa
corporal, desde la categoria normal hasta el sobrepeso y obeso. “%

La reduccion del peso ha estado vinculado con la regresion del agrandamiento de la
auricula izquierda. Estos hallazgos sugieren la conexién entre obesidad, FA e infarto
cerebral, lo que nos orienta hacia la posibilidad de que la reduccién del peso puede
disminuir el riesgo de la FA.

5. FA familiar (genéticas).

La FA familiar, definida tan solo como una FA en el curso de una familia, es una
afeccion comun que debe de ser distinguida de FA secundaria a otras enfermedades
genéticas como las miocardiopatias familiares. Con toda probabilidad, el desarrollo de
FA estd incrementado en individuos que sus padres han padecido esta enfermedad,
sugiriendo la susceptibilidad familiar a la arritmia, pero los mecanismos asociados a la
transmisiéon no son necesariamente eléctricos, ya que también han sido visto en
pacientes con historia familiar de hipertension arterial, diabetes mellitus o insuficiencia
cardiaca. “*

El defecto molecular responsable de la FA familiar es desconocido. El cromosoma
especifico loci ha sido vinculado a la FA en algunas familias, sugiriendo mutaciones
genéticas diferentes.

En el cuadro 2. se muestran las principales causas y factores predisponetes al
desarrollo de la FA.

Cuadro 2. Causas de FA.

Causas Cardiacas Causas no Cardiacas Causas ldiopéticas
Cardiopatia Hipertensiva EPOC Ausencia de
Cardiopatia Isquémica Neumonia cardiopatias o
Cardiopatia Valvular Tromboembolismo Pulmonar enfermedades que la
Cardiopatias Congénitas Metabdlicas (Amiloidosis) expliquen

S. del seno enfermo Endocrinas (Hipertiroidismo)

S. de WPW Trastornos Electroliticos

Pericarditis Alcohol (Holiday Syndrome)

Cardiomiopatias Electrocucion

Miocarditis Aguda HSA e Infarto Cerebral

Tumores Cardiacos Cirugia de Torécica y Esofagica

Cirugia Cardiaca FA Familiar

Van Geider IC. Am J Cardiol 1991
ACC/AHA/ESC Guidelines 2006
Fisiopatologia



Durante muchos afios se ha especulado con los mecanismos de la fibrilaciéon auricular.
Se han propuesto dos teorias 0 mecanismos: a) aumento del automatismo, implicando
uno o mas focos automaticos que descargan rapidamente, y b) mecanismo de
reentrada, implicando a uno o mas circuitos de reentrada en las auriculas, “® que es el
mecanismo en la mayoria de los casos de FA. Recientemente, Jais et al “® han
demostrado que un foco rapido automatico auricular puede ser responsable de la FA, al
menos en un grupo de pacientes seleccionado. La ablacién con radiofrecuencia de este
foco puede conducir a la curacién definitiva de la FA. “®

El comienzo y persistencia de la FA puede estar modulado por el sistema nervioso
auténomo. Coumel “” distinguié la FA vagal y adrenérgica; sin embargo, la distincién
entre ambos mecanismos no siempre esté clara.

La fibrilacion auricular por un aumento del tono vagal ocurre con mas frecuencia en los
varones que en las mujeres, por lo general en pacientes relativamente jovenes (30 a
50 afos) y rara vez progresa a FA permanente. Se suele presentar en pacientes sin
enfermedad cardiaca estructural reconocible. “® Los episodios habitualmente ocurren
durante la noche, terminan por la mafiana y no son desencadenados por el estrés ni el
gjercicio. El reposo, el estado posprandial y la ingestiéon de alcohol pueden ser otros
factores precipitantes. “®

La FA por aumento del tono simpatico se asocia con mayor frecuencia con cardiopatia
estructural (enfermedad coronaria generalmente) que la de origen vagal. Tipicamente
ocurre durante el dia y esta favorecida por el estrés, el ejercicio y la ingestion de café,
té o alcohol. Generalmente los episodios duran sélo unos minutos. “® Es menos
habitual que la FA de origen vagal y el mecanismo subyacente no se conoce.
Finalmente hay que tener en cuenta que la FA tiende a autoperpetuarse, lo que esta en
relacion con el acortamiento progresivo de los periodos refractarios a medida que se
prolonga la FA, el llamado remodelado electrofisiolégico, ¢ de lo que se deduce que
hay que intentar la cardioversion de la FA lo mas tempranamente posible, resultando
en una mayor tasa de éxito de restablecimiento del ritmo sinusal y prevencion de
recurrencias.

Impacto Clinico

La FA puede tener una presentacion clinica heterogenia, desarrollandose en presencia
0 ausencia de enfermedad cardiaca organica. Un episodio de FA puede ser autolimitado
0 requerir de intervencion médica para su terminacibn. La FA puede ser
inmediatamente reconocida por la sensacion de palpitaciones o por sus consecuencias
tromboembdlicas o hemodindmicas, la cual puede ser seguida de un periodo
asintomatico de duraciéon desconocido. ElI monitoreo electrocardiografico continuo ha
podido demostrar periodos sintomaticos y asintomaticos ©¢*># en el curso de la FA. En
los pacientes en que la arritmia se ha convertido en una FA permanente,
frecuentemente aquejan palpitaciones que posteriormente disminuyen con el tiempo,
pudiendo convertirse en asintomaticos. Esto es particularmente frecuente en ancianos.
Algunos pacientes experimentan sintomas solo durante la FA paroxistica o de forma
intermitente durante la FA persistente. Cuando el paciente presenta sintomas en la FA,
estos varian con la irregularidad y frecuencia de la respuesta ventricular, ©® estado
funcional subyacente, duracién de la FA y factores individuales del paciente.

La presentacion inicial de la FA puede ser complicaciones embdlicas o exacerbacion de
la insuficiencia cardiaca. Muchos pacientes aquejan palpitaciones, dolor toracico, fatiga
y disnea. Algunos de ellos pueden presentar episodios presincopales o incluso
sincopales, especialmente al comienzo o al final del episodio de FA. Los pacientes con
FA de larga duraciéon pueden desarrollar, antes o después, disfuncidn ventricular
izquierda (taquimiocardiopatia), incluso aquellos sin cardiopatia conocida subyacente.



La poliuria puede estar relacionada con la excrecion del factor natriurético,
particularmente en episodios de FA que comienzan o terminan. El sincope es una
complicacion infrecuente y cuando ocurre se observa en pacientes con disfuncion del
ndédulo sinusal, cardiomiopatia hipertroéfica, estenosis adrtica o cuando existe una via
accesoria.

Varios estudios retrospectivos han demostrado que el riesgo relativo de muerte en los
pacientes con FA es casi dos veces mayor que el que se encuentra en personas en
ritmo sinusal. “® La reducida esperanza de vida en estos pacientes se relaciona con la
progresion de la cardiopatia subyacente y las complicaciones embodlicas cerebrales.

La dilataciéon de la auricula izquierda es una causa, pero también una consecuencia, de
la FA. ©® La dilatacién de la auricula se asocia con un mayor riesgo de complicaciones
tromboembodlicas y con una alta tasa de recurrencias de la FA después de la
cardioversion.

La recuperacion del ritmo sinusal puede detener o regresar la dilatacion de la auricula
izquierda, incluso en pacientes con valvulopatia mitral.

La FA es la causa cardiaca mas frecuente de embolismo sistémico, generalmente
cerebrovascular. “®°? En presencia de FA, el riesgo de ictus cerebral es
aproximadamente unas 5 veces mayor, con independencia de la edad. ©®? La
proporcion de fibrilacion relacionada con el ictus cerebral aumenta con la edad de
forma significativa desde 6,7 para edades de 50 a 59 afios hasta 36,2 para edades de
80 a 89 afos. El riesgo de ictus en la FA aislada todavia es desconocido. Ademas de los
ictus sintomaéticos, la FA se ha asociado con un aumento de los infartos cerebrales
silentes.

Evaluacion Clinica de los Pacientes con FA.

Esta encaminada a evaluar los factores etioldgicos, fisiopatologicos y clinicos que se
asocian a la FA y que determinan su manejo terapéutico.

1. Historia clinica y exploracion fisica

a) Definir la presencia y naturaleza de los sintomas asociados a la FA.

b) Definir el tipo clinico de la FA: Recurrente (paroxistica o persistente),
permanente o de reciente descubrimiento.

c) Definir la historia de los episodios de FA:

» FA sintomética: fecha del primer episodio, frecuencia y duracién de
los mismos, factores precipitantes, forma de terminacion.
» FA asintomatica: fecha del diagndstico

d) Definir la presencia de cardiopatia subyacente: Hipertensién, cardiopatia
valvular, cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, miocardiopatias, ACV
previo, etc.

e) Definir la respuesta a algun agente farmacologico utilizado.

f) Detectar la presencia de factores precipitantes: alcohol, diabetes,
hipertiroidismo, etc.

2. ECG

a) ldentificar el ritmo (verificar la FA)

b) Valoracién de la frecuencia ventricular: FC media, RR minimo y RR maximo

¢) Presencia de hipertrofia ventricular izquierda / derecha

d) Duracion y morfologia de la onda P en ritmo sinusal

e) Presencia de signos de isquemia — infarto

f) Preexitacion

g) Trastornos de la conduccién intraventricular (bloqueos de rama)

h) Presencia de otras arritmias auriculares



i) Medida y seguimiento del espacio RR, QRS e intervalo QT en pacientes bajo
tratamiento con drogas antiarritmicas
3. Analitica general en el primer episodio de la FA o cuando la respuesta ventricular es
de dificil control
a) Hemograma
b) Bioquimica: glucosa, colesterol total, HDL- colesterol, triglicéridos
¢) Urea, Creatinina, lones (Sodio, Potasio, Calcio)
d) Funcion Tiroidea
e) Funcién hepatica
4. Ecocardiograma. No es imprescindible para el inicio del tratamiento. Se valora:
a) Tamafio de la auricula izquierda y de la auricula derecha
b) Diametro y funcién del ventriculo izquierdo.
¢) Presencia y tipo de hipertrofia de ventriculo izquierdo
d) Contractilidad global y segmentaria de ventriculo izquierdo
e) Anatomia y funcién valvular
f) Presioén pico del Ventriculo derecho (hipertension pulmonar)
g) Presencia de enfermedad de pericardio
h) Trombos en la auricula izquierda (baja sensibilidad)
5. Otras pruebas complementarias cuya indicacion debe ser individualizada
a) Holter
b) Prueba de esfuerzo
c) Estudio electrofisiologico
d) Ecocardiograma transesofagico
e) Radiografia de térax PA

Pronéstico

La FA esta asociada a un incremento del riesgo a largo plazo de padecer de infartos
cerebrales, ©® especialmente en mujeres. © La tasa de mortalidad en pacientes con
FA es aproximadamente el doble en relacién aquellos con ritmo sinusal, estando esto
también en relacién con la enfermedad cardiaca subyacente.

La insuficiencia cardiaca es un factor predisponente de la FA, siendo esta a su vez, un
factor agravante de la insuficiencia cardiaca, por lo que individuos con ambas
afecciones tendran un peor pronéstico. ©°

Uno de cada seis infartos cerebrales ocurren en pacientes con FA. ¥ Sj adicionamos
los ataques transitorios de isquemia y los infartos cerebrales silentes, la tasa de
isquemia cerebral asociada a la FA no valvular excede los 7 % por afio. En pacientes
con enfermedad reumatica del corazén en el estudio de Framinghan, el riesgo de
infarto fue de 5 veces mas, que en aquellos pacientes con FA no reumatica. ©?

Tratamiento

El tratamiento de pacientes con FA incluye tres objetivos: el control de la respuesta
ventricular, profilaxis de fendmenos tomboembdlicos y restauracion y mantenimiento
del ritmo sinusal. La decisién en el manejo inicial de este tipo de arritmia comprende
primariamente el control de la respuesta ventricular o el control del ritmo. La
estrategia de control de la respuesta ventricular, esta caracterizada por el control de
esta, sin el restablecimiento y mantenimiento del ritmo sinusal. La estrategia de
control del ritmo por otra parte, persigue la restauracion y mantenimiento del ritmo
sinusal asi como el control de la respuesta ventricular. En dependencia de la evolucion
del enfermo, la estrategia inicialmente escogida puede no ser satisfactoria y en estos
casos una estrategia alternativa debe de ser adoptada. Indistintamente de la



estrategia utilizada, la prevencion de fendmenos tromboembdlicos con terapia
antitrombdtica debe de ser instaurada.

Hasta ahora no se ha podido demostrar una clara superioridad de un tratamiento sobre
el otro (control de la frecuencia frete a control del ritmo), debido sobre todo a que los
antiarritmicos no son totalmente efectivo y pueden provocar pro arritmias. Los
resultados de algunos estudios clinicos a gran escala como Atrial Fibrilation Up
Investigation of Rithm Management (AFFIRM), Rate Control Versus Electrical
Cardioversiéon (RACE), Pharmacologic Intervention in Atrial Fibrillation (PIAF), ©® no
encontraron diferencias en cuanto a las tasas de infarto cerebral y mortalidad, entre
pacientes en que les fueron asignado una u otra estrategia.

Es por esto que conviene individualizar la estrategia terapéutica general en cada caso,
teniendo en cuenta un grupo de factores como: (1) tipo y duraciéon de la FA, (2)
severidad y tipo de sintomas, (3) enfermedades cardiovasculares asociadas, (4) edad
del paciente, (5) afecciones médicas asociadas, (6) objetivos del tratamiento a
mediano y a largo plazo y (7) opciones terapéuticas farmacoldgicas y no
farmacoldgicas.

El manejo inicial y subsiguiente de una FA sintomatica puede diferir de un paciente a
otro. Para pacientes con una FA sintoméatica de varias semanas de duracion, la terapia
inicial puede ser la anticoagulacion y el control de la respuesta ventricular, mientras
que el objetivo a largo plazo sea restaurar el ritmo sinusal. Si el control de la respuesta
ventricular no ofrece un adecuado alivio de los sintomas, restaurar el ritmo es la
indicacién precisa. Cuando se descubre por primera vez una FA en un paciente, hay
que buscar una causa desencadenante, como tirotoxicosis, una estenosis mitral, una
embolia pulmonar o una pericarditis, el tratamiento inicial del paciente depende de su
estado clinico y va dirigido a reducir la respuesta ventricular y a restablecer la sistole
auricular. Si la aparicidon repentina de la FA con una frecuencia ventricular muy rapida
induce a una descompensacion cardiovascular aguda (hipotensién, insuficiencia
cardiaca, angina de pecho) el tratamiento inicial de eleccibn es la cardioversion
eléctrica. Sin embargo la mejoria de los sintomas con reduccién de la respuesta
ventricular en pacientes ancianos, puede ser el camino para restaurar el ritmo sinusal.

Algoritmos para el tratamiento farmacolégico de la FA. @

Figura 2. Manejo farmacoldgico de pacientes con FA de reciente comienzo
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Figura 3. Manejo farmacoldgico de la FA paroxistica recurrente
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Figura 4. Manejo farmacoldgico de la FA persistente recurrente
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Figura 5. Manejo farmacoldgico de la FA permanente
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Cardioversion farmacoloégica de la FA a ritmo sinusal.

El restablecimiento del ritmo sinusal tiene importantes beneficios, como el alivio de los
sintomas y la mejoria hemodinamica como consecuencia de la recuperacion de la
contraccion auricular, la disminucién de la frecuencia cardiaca y la regularidad de los

latidos cardiacos.

Ademas, el paso a ritmo sinusal reduce el riesgo de embolismo. Sin embargo, al
considerar la CV farmacolégica hay que tener en cuenta estas dos consideraciones: a)
existe una alta tasa de CV espontanea, que alcanza hasta el 48% en la FA paroxistica y
de inicio reciente (< 24 h), siendo el principal determinante la duracién de la FA, con
una disminucion de la tendencia a la cardioversion espontanea a medida que se
prolonga la duracion de la FA, y b) que la FA no es una arritmia maligna y, por tanto,

los farmacos antiarritmicos utilizados deben ser seguros.
Farmacos con probada eficacia en la cardioversiéon de la FA, cuadro 3y 4.




Cuadro 3. Agentes farmacolégicos recomendados en la cardioversion de la FA hasta 7
dias de duracion.

Farmaco Antiarritmico Via de Clase de Nivel de
administracion recomendacién evideneia
Agentes con eficacia probada
Dofetilide Oral | A
Bletaiteena Oral 6 IV la A
Ibutilide v la A
Regpatanasanenos eficacia o incomplefiidlentd/ estudiados | A
Bisipiegeniaa Oral\p IV Il B
Ageataride menos eficacia o incompletan@rile estudiados |1b B
Pisopinaimmida v b 8
Propaifesianicia Oral\6 IV b B
Quinidina Oral b B
Agentes gue no deben de administrarse
Digexina Oral 6 IV i B
Sotalel Oral o IV i B
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Cuadro 4. Agentes farmacolégicos recomendados en la cardioversion de la FA de méas
de 7 dias de duracion.
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Dosis recomendada de farmacos antiarritmicos con eficacia probada en la cardioversion
farmacologica en la FA.

Amiodarona: Por via oral se recomienda una dosis de 1.2 a 1.8 g/d, en dosis divididas
hasta 10 g, luego continuar con dosis de mantenimiento de 200 a 400 mg/dia o 3
mg/kg en dosis Unica. Por via IV se recomienda una dosis de inicio de 5 a 7 mg/kg en
30 a 60 min y luego continuar por via IV con 1.2 a 1.8 g/d en infusién continua o por
VO en dosis dividida hasta 10 g en total, continuando posteriormente con 200 a 400
mg/d de mantenimiento.

Se ha utilizado en la FA de inicio reciente, generalmente en pacientes con infarto
agudo del miocardio o disfuncién del ventriculo izquierdo. Las tasas referidas de
cardioversién oscilan entre el 25 y el 85 % de los casos. ©¢+%%

Dentro del los efectos adversos mas frecuentes se encuentran la hipotension,
bradicardia, QT prolongado, torsade de pointes (rara), molestias gastrointestinales,
constipacion y flebitis cuando se usa por via IV.

Dofetilide: Se utiliza por via oral en dependencia del aclaramiento de la creatinina.

Aclaramiento Creatinina (ml/min) Dosis (mcg/ 2 veces al dia)
Mas de 60 500
40 a 60 250
20 a 40 125
Menos de 20 Contraindicada

Dentro de las reacciones adversas mas frecuentes se encuentra la prolongacién del QT
y la torsades de pointes, mostrando en un estudio aleatorio y doble ciego una tasa de
conversién a ritmo sinusal de 31 %. ©®



Flecainida: Se utiliza por VO a razén de 200 a 300 mg o por via IV en dosis de 1.5 a 3
mg/kg en 10 a 20 min.

Propafenona: Se utiliza por VO en dosis de 600 mg y por via IV a razén de 1.5 a 2
mg/kg en 10 a 15 min.

Estos dos dltimos farmacos utilizados por via 1V, en estudios abiertos y controlados
con placebo han demostrado una alta tasa de cardioversion, en las primeras horas tras
su administraciéon, que puede llegar hasta el 90%. ©7®® sy eficacia disminuye al
aumentar la duracion de la FA. También se han utilizado por via oral en la
cardioversion de la FA de inicio reciente, encontrandose en estudios controlados con
placebo unas tasas de éxito elevadas del 50% a las 3 h y del 70 al 80% a las 8 h con
una sola dosis de carga. ©°7®

Estos farmacos son de eleccibn en la cardioversiéon de la FA en pacientes sin
cardiopatia estructural, estando limitado su uso en pacientes con insuficiencia cardiaca,
disminucién de la fraccion de eyeccion, isquemia aguda o trastornos importantes de la
conduccioén.

Durante la administracion IV es necesario monitorizar la duraciéon del QRS, debiéndose
suspender la infusion si se ensancha mas de un 50% de su valor basal.

El efecto secundario mas importante es el riesgo de proarritmia, Y que incluye TV
sostenida vy fibrilacion ventricular (FV), riesgo que practicamente no se presenta en los
pacientes sin enfermedad cardiaca.

Ibutilide: Es utilizado por via IV a razéon de 1 mg en 10 min, dosis que se puede repetir
en 10 min.

Este farmaco ha mostrado una tasa de cardioversion de 50 %, la mayoria de las veces
ocurre en los 30 min tras la administracion.

Las principales reacciones adversas incluyen el QT prolongado, torsades de pointes,
hipotensién y flutter auricular con respuesta ventricular rapida.

Quinidina: Se utiliza por VO a razén de 0.75 a 1.5 g en dosis dividida en 6 a 12 horas.
Este medicamento ha sido uno de los farmacos utilizados de forma clasica en la
cardioversion de la FA con restablecimiento del ritmo sinusal en aproximadamente el
50% de los pacientes. Estudios mas recientes han confirmado su eficacia; “*"® sin
embargo, su uso esta limitado por el riesgo elevado de proarritmia. *"® La quinidina
produce un aumento de la respuesta ventricular por su efecto vagolitico sobre el nodo
AV, por lo que es necesario asociar farmacos que actuen disminuyendo la conduccion a
nivel del nodo AV.

Dentro de las reacciones adversas mas frecuentes se encuentran la prolongacién del
QT, torsades de pointes, molestias gastrointestinales e hipotension.

Mantenimiento del ritmo sinusal

El problema que se plantea con los pacientes con FA recurrente es la alta tasa de
recurrencia espontaneas (70 % en un afo) y la baja eficacia de los tratamientos
profilacticos (38 — 61 % de recurrencia).

Los farmacos utiles son los del grupo IC (propafenona, flecainida) y los del Ill
(amiodarona y sotalol). En estudios controlados, la eficacia de la propafenona,
flecainida y sotalol es muy similar; la amiodarona parece ser algo mas efectiva, su
efectividad se debe contrastar con los efectos secundarios a largo plazo.

La eleccion del farmaco debe de tener en cuenta sus propiedades farmacodinamicas y
la presencia de cardiopatia estructural:



1. Ausencia de cardiopatia organica:

» Primera linea: propafenona o flecainida, asociado a un farmaco que controle la
respuesta ventricular en caso de recaida (betabloqueante, o antagonista del
calcio) para evitar el riesgo de aparicion de fluter auricular con conduccion 1:1.

» Segunda linea: sotalol; se desaconseja la amiodarona por su alta tasa de

efectos secundarios que obliga a retirar el tratamiento a medio y largo plazo.

2. Pacientes con insuficiencia cardiaca: en presencia de infarto agudo del miocardio,
insuficiencia cardiaca o disfuncién ventricular izquierda, estan contraindicados los

farmacos de la clase IC y el farmaco de elecciéon es la amiodarona.

3. EIl sotalol puede emplearse en pacientes con FA sin cardiopatia organica, o la
asociada a hipertension arterial o a cardiopatia isquémica sin infarto previo y con

funcién ventricular conservada.

Cuadro 5. Dosis recomendadas de farmacos antiarritmicos para el mantenimiento del

ritmo sinusal

Farmaco Antiarritmico Dosis Diaria Efectos Adversos

Amiodarona 100 a 400 mg Fotosensibilidad, toxicidad pulmonar,
polineuropatia, molestias Gl,
bradicardia, torsades de pointes,
toxicidad hepatica, disfuncion tiroidea,
complicaciones oculares

Disopiramida 400 a 750 mg Torsades de pointes, IC, glaucoma,
retencién urinaria, boca seca

Dofetilide 500 a 1000 mcg  Torsade de pointes

Flecainida 200 a 300 mg TV, IC, fluter auricular con respuesta
ventricular rapida

Propafenona 450 a 900 mg TV, IC, fluter auricular con respuesta
ventricular rapida

Sotalol 160 a 320 mg Torsades de Pointes, IC, bradicardia
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Debido a la alta frecuencia de recurrencias a pesar del tratamiento antiarritmico,
algunos autores han propuesto la utilizacién secuencial de farmacos antiarritmicos
cambiando el agente utilizado después de cada recurrencia. Una de estas estrategias
es la propuesta por Crijns et al, ® en la que tras la primera cardioversion los

pacientes no reciben tratamiento antiarritmico después de una recurrencia,

cardioversion se realiza lo mas tempranamente posible y se
antiarritmico con flecainida, posteriormente con sotalol y por dltimo con Amiodarona

en las sucesivas recurrencias.

Figura 6. Algoritmo recomendado para el mantenimiento del ritmo sinusal.

inicia tratamiento



Mantenimiento del ritmo sinusal
v v | v v
No enfermedad Hipertension Enfermedad Insuficiencia
cardiaca organica de la arteria Cardiaca
0 esta es minima coronaria
v v v v
Flecainida Considerable Dofetilide Amiodarona
Propafenona HVI Sotalol Dofetilide
Sotalol | v
Y ) Ablacion
No Si por
v v catéter
Amiodarona Ablacion
Dofetilide por v L4
catéter Amiodarona Ablacion
por
¥ 2 catéter
Flecainida Amiodarona
Propafenona
Sotalol
v | v A
Amiodarona Ablacion Ablacion
Dofetilide por por
catéter catéter

Control de la respuesta ventricular

Los pacientes candidatos a esta medida terapéutica son los siguientes:

» Pacientes con FA recurrente (paroxistica o persistente) sin tratamiento con
farmacos antiarritmicos para control de la respuesta ventricular durante los

episodios paroxisticos.

» Pacientes con FA recurrente (paroxistica o persistente) y tratamiento con
farmacos antiarritmicos profilacticos del grupo IC, para control de la respuesta
ventricular durante los episodios de FA para evitar la aparicion de fluter
auricular con respuesta ventricular 1:1.

» Pacientes con FA de causa aguda mientras se resuelven los factores que

actuaron como condicionantes.



» Pacientes con FA persistente o de reciente diagndstico con respuesta ventricular
rapida, mientras se completa el tiempo de anticoagulacion establecido para
realizar la cardioversion eléctrica programada.

» Pacientes con FA permanente y respuesta ventricular rapida.

Los farmacos recomendados son la digoxina, betabloqueantes (atenolol, propanolol,
metoprolol, pindolol) y antagonistas del calcio (diltiazem y verapamilo).

Elecciéon individualizada del farmaco:

1. Pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada: digoxina sola o asociada a
diltiazem. Evitar el uso de betabloqueantes y el verapamilo mientras no se
restablece la clinica de insuficiencia cardiaca descompensada.

2. Pacientes con disfuncidon ventricular sin insuficiencia cardiaca descompensada:
betabloqueantes solos o asociados a digoxina, iniciando el tratamiento en el
hospital.

3. Otras situaciones clinicas: betabloqueantes o0 antagonistas del calcio, o
combinacién de estos entre si y con la digoxina.

Aunque los criterios de un adecuado control de la frecuencia cardiaca son
arbitrarios y varian segun la edad, en general se considera aceptable una
frecuencia cardiaca controlada, la que se mantiene entre 60 y 80 Ipm en reposo, 90
a 115 Ipm durante el esfuerzo moderado, y que en la prueba de esfuerzo alcanza,
durante el esfuerzo méaximo, el 20 % de la frecuencia cardiaca maxima tedrica.

Tratamiento antitrombotico de la FA.

La prevencion de las complicaciones tromboembdlicas es uno de los principales
objetivos de la estrategia terapéutica de la FA. ® La FA es una patologia muy
frecuente que comporta un importante riesgo embdlico, sobre todo cerebral, el cual
depende de la presencia y naturaleza de la enfermedad cardiaca subyacente, 7
existiendo una aceptacién generalizada a la hora de considerar dos tipos de FA, desde
el punto de vista del riesgo embdlico, que son la FA reumatica y no reumatica, " ya
que segun los datos del estudio Framinghan el riesgo embélico aumenta 5,6 veces en
la FA no reuméatica y 17,6 veces en la reumatica respecto a la poblacion sin FA. ®
Respecto a la FA reumatica, por el elevado riesgo tromboembdlico, hay consenso
general sobre la indicacion absoluta de anticoagulacién con warfarina, en ausencia de
contraindicaciones absolutas. El problema surge en relacién con la FA no reumatica, ya
que es responsable de un porcentaje importante de accidente cerebrovascular agudo,
estando presente en un 15-20% de los mismos. 8 Ademaés, estudios realizados con
tomografia axial computarizada (TAC) en pacientes con FA no reumatica revelan una
frecuencia de infartos cerebrales silentes que oscila entre el 13 y el 35%. ©82
Teniendo en cuenta lo anteriormente expresado se recomienda el siguiente el siguiente
esquema antitrombético (Cuadro 6.).

Cuadro 6. Terapia antitrombdtica para pacientes con FA.

Categoria de Riesgo Recomendaciones terapéuticas
Ausencia de factores de riesgos ASA de 81 a 325 mg diario
Presencia de un factor de riesgo ASA de 81 a 325 mg diario, o Warfarina (INR

moderado 2.0 a 3.0)




Presencia de algun factor de alto Warfarina (INR 2.0 a 3.0)
riesgo o mas de un factor de
riesgo moderado

Bajo Riesgo Moderado Riesgo Alto Riesgo
Sexo femenino Edad mayor de 75 afios Infarto cerebral, ATl o
Edad entre 65 y 74 afios Hipertension embolismos previos
Enfermedad de la arteria Insuficiencia cardiaca Estenosis mitral
coronaria Fraccion de eyeccion del Proétesis valvulares
Hipertiroidismo VI de 35 % o menos

Diabetes mellitus
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Anticoagulacion para la cardioversion

El principal determinante del embolismo sistémico en la FA no reumatica es la FA por si
misma mas que cualquier otra enfermedad cardiaca subyacente.

La cardioversion de la FA se puede acompafiar de complicaciones tromboembodlicas,
que segun las distintas series varian entre un 1,5 y un 6%. ©*# un estudio publicado
en 1969 demostré6 una reduccion en la incidencia de complicaciones embodlicas
poscardioversién en los pacientes anticoagulados de un 5,3 a un 0,8%. ® Otros
estudios no aleatorios, publicados posteriormente, también indican un beneficio de la
anticoagulacion. %89

En cuanto al mecanismo de las complicaciones tromboembdlicas asociadas a la
cardioversiéon, parece que estan en relacién con la rotura de trombos auriculares
preexistentes al recuperarse la contraccion auricular después de la cardioversion,
debiéndose su formacion a la relativa estasis de sangre en la auricula. Se acepta de
forma general que se necesitan unas 2 0 3 semanas para que un trombo se organice y
se adhiera a la pared auricular evitando su fragmentacién cuando se recupera la
contraccion auricular. ®” Por otra parte, existe evidencia de que después de una
cardioversion exitosa existe una disfuncion mecéanica transitoria de la auricula
izquierda, el llamado stunning atrial, ya que la recuperacion de la funcién mecanica se
produce mas tardiamente que la normalizacién de la actividad eléctrica, pudiendo
llegar a transcurrir un mes hasta su normalizacién, lo que explicaria el riesgo de
complicaciones tromboembdlicas después de una cardioversion exitosa. ©&8%

De acuerdo con los resultados de los estudios previos, las recomendaciones del
American College of Chest Physicians (ACCP) para la cardioversion de la FA de mas de
48 h es la anticoagulacion durante las 3 semanas previas al procedimiento y continuar
durante las 4 semanas siguientes al mismo ®” (nivel de recomendacién B).

El ACCP no recomienda la anticoagulacion cuando la cardioversion de la FA se realiza
dentro de las 48 h del inicio de la misma. ® Esto se debe a que se considera que este



periodo de tiempo es insuficiente para que se puedan formar trombos. Sin embargo,
aunque el beneficio no haya sido demostrado, hay autores que recomiendan que en los
pacientes con FA de menos de 48 h se inicie anticoagulaciéon con heparina en el
momento de la presentaciéon, para disminuir la posibilidad de formacion de trombos y
proteger al paciente durante el periodo pericardioversién. ©*:9

Respecto a la anticoagulacion poscardioversion en la FA de menos de 48 h, a pesar de
que parece menos probable que estos pacientes desarrollen trombos poscardioversion,
ya que la recuperacion de la contraccion auricular normal depende del tiempo que el
paciente ha estado en FA, también se recomienda la anticoagulacién durante 4
semanas después de la cardioversién. ©?

Papel de la ecocardiografia en la cardioversion

Existen estudios que refieren que la anticoagulaciéon durante un minimo de 3 semanas
previas a la cardioversion reduce de forma significativa la incidencia de episodios
tromboembélicos. ©® Aunque se trata de una estrategia segura y eficaz, supone un
retraso en la cardioversion en la mayoria de los pacientes que no tienen trombos
auriculares, prolongando la duracién de la FA previa a la cardioversion, con todas sus
implicaciones.

El ecocardiograma transesofagico (ETE), al ser una técnica que proporciona imagenes
de alta resolucion de la orejuela de la auricula izquierda, presenta una alta sensibilidad
y valor predictivo para la deteccién y exclusién de trombos en la FA, 3 |o que ha
llevado a que diversos autores hayan planteado una nueva estrategia en la
cardioversion de la FA, que consistiria en cardioversion temprana guiada por ETE, si se
descartan trombos auriculares, ademas de anticoagulaciéon, con heparina o warfarina,
que se iniciaria en el momento de realizar el ETE y se mantendria durante 4 semanas
poscardioversion. (39596

La estrategia de cardioversion temprana guiada por ETE parece tener un perfil de
seguridad similar a la estrategia convencional. Esta estrategia ofrece la ventaja de
permitir realizar la cardioversion de forma temprana, lo que evita la anticoagulacion
durante las semanas previas, acorta la duracidén de la FA, con una recuperacidn mas

rapida de la funciéon auricular reduce la hospitalizacién y es, al parecer, coste-efectiva.
97)

Otros farmacos de uso reciente en el tratamiento de la FA.

Los Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y los antagonistas de los
receptores de la angiotensina pueden disminuir la incidencia de la FA. Estos
medicamentos reducen las cifras tensionales, disminuyen la frecuencia de las
contracciones auriculares prematuras, ©® reducen la fibrosis y pueden disminuir la
tasa de recaidas luego de la cardioversion. 1%

En pacientes con FA persistente y funcién del ventriculo izquierdo normal la
combinacién de enalapril o ibersartan mas amiodarona resulta en una baja tasa de
recaida de la FA luego de la cardioversion lograda con amiodarona solamente.

Existe evidencia de la eficacia de las estatinas en el mantenimiento del ritmo sinusal en
pacientes con FA persistente solitaria. Las estatinas disminuyen el riesgo de
recurrencia luego de una satisfactoria cardioversion. Los mecanismos por el cual estos
medicamentos previenen la recurrencia de la FA no es bien conocido, pero se invoca el
efecto inhibitorio en la progresiéon de la enfermedad de las arterias coronarias, su



efecto antinflamatorio y antioxidante asi como el efecto antiarritmico directo por las
alteraciones de los canales i6nicos transmembrana.

Tratamiento farmacoldgico de la FA en situaciones especiales. ®

1. FA en el postoperatorio.
Clase |

1. A menos que esté contraindicado el uso de beta bloqueadores por via oral, el
mismo esta indicado para prevenir la FA postoperatoria en pacientes sometidos
a cirugia cardiaca. (Nivel A)

2. Los farmacos bloqueadores de la conduccién a nivel del nodo auriculoventricular
son recomendados para el control de la respuesta ventricular en pacientes que
desarrollan FA en el postoperatorio. (Nivel B)

Clase Il a

1. La administraciéon de amiodarona en el preoperatorio reduce la incidencia de FA
en pacientes sometidos a cirugia cardiaca, representando un farmaco
apropiado, para la profilaxis de la FA en pacientes con alto riesgo en el
postoperatorio. (Nivel A)

2. Se recomienda restaurar el ritmo sinusal a través de cardioversion
farmacologica con ibutilide o cardioversion eléctrica como se aconseja en el
paciente no quirdrgico. (Nivel B)

3. El uso de farmacos antiarritmicos para mantener el ritmo sinusal esta indicado
en pacientes con FA recurrente o refractaria en el postoperatorio. (Nivel B)

4. El tratamiento antitrombdtico estd recomendado en la FA postoperatoria como
se aconseja en el paciente no quirurgico. (Nivel B)

Clase Il b

1. Tratamiento profilactico con sotalol puede ser considerado en pacientes con
riesgo de desarrollar FA posterior a la cirugia cardiaca. (Nivel B)

2. FA en el infarto agudo del miocardio.
Clase |

1. La cardioversion eléctrica esta indicada para pacientes con compromiso
hemodinamico severo, isquemia intratable o cuando un adecuado control de la
respuesta ventricular no puede ser lograda con agentes farmacoldgicos. (Nivel C)

2. La administracion de amiodarona IV esta recomendada para FA con respuesta
ventricular rapida o lenta, siendo ademas capaz de mejorar la funcién del
ventriculo izquierdo. (Nivel C)

3. La administracion de beta bloqueadores o antagonista de los canales del calcio
por via endovenosa, son recomendados para la disminuciéon de la respuesta



ventricular rapida, en pacientes con infarto del miocardio, que no presenten
disfuncién del ventriculo izquierdo, broncoespasmo o] bloqueos
auriculoventriculares. (Nivel C)

4. Para este tipo de pacientes se recomienda el uso de la heparina no fraccionada
en infusién continua, suficiente para prolongar el TPT k de 1.5 a 2 veces el valor
del control, a menos que exista una contraindicacion. (Nivel C)

Clase Il a

1. La administracién IV de digitalico es recomendada para FA con respuestas
ventriculares rapidas y lentas, mejorando la funcion del ventriculo izquierdo en
pacientes con disfuncidon severa del mismo e insuficiencia cardiaca. (Nivel C)

Clase 111

1. Los antiarritmicos clase | C no son recomendados en estos pacientes. (Nivel C)
3. FA en pacientes con sindrome de Wollf — Parkinson - White
Clase |

1. La ablacion por catéter de la via accesoria esta recomendada en pacientes
sintomaticos con FA, especialmente aquellos con sincope. (Nivel B)

2. La cardioversion eléctrica estd recomendada para prevenir la fibrilacion
ventricular en aquellos pacientes con FA y respuesta ventricular rapida asociada
a inestabilidad hemodindmica. (Nivel B)

3. El uso de procainamida o ibutilide por via IV es recomendado para restaurar el
ritmo sinusal en este tipo de paciente, en los que la FA ocurre sin inestabilidad
hemodinamica en asociacibn con complejos QRS anchos en el
electrocardiograma o respuesta ventricular rapida. (Nivel C)

Clase Il a
1. La flecainida IV o la cardioversion eléctrica estd indicada cuando la FA ocurre
con una respuesta ventricular muy rapida en el curso de una via accesoria.
(Nivel B)
Clase Il b
1. Puede ser razonable la administracion IV de quinidina, procainamida,
disopiramida, ibutilide 0 amiodarona en pacientes con inestabilidad
hemodinamica y via accesoria. (Nivel B)
Clase 111
1. La administracion de digitélicos o lo blogueadores de los canales calcicos no se
recomiendan en pacientes con sindrome de WPW que tienen una preexitacion
ventricular. (Nivel B)

4. FA en pacientes con tirotoxicosis.

Clase |



1. Los beta bloqueadores estan recomendados para el control de la FC en
pacientes con FA e hipertiroidismo a menos que esté contraindicado. (Nivel B)

2. Cuando los beta bloqueadores no pueden ser utilizados los antagonistas de los
canales calcicos estan recomendados para controlar la respuesta ventricular.
(Nivel B)

3. En pacientes con FA e hipertiroidismo la anticoagulacion oral (INR 2 a 3) esta
recomendada. (Nivel C)

4. Cuando se logra el estado eutiroideo la profilaxis antitrombotica es similar al del
paciente sin hipertiroidismo. (Nivel C)

5. FA y embarazo.
Clase |

1. La administraciéon de digoxina, beta bloqueador o antagonista de los canales del
calcio se recomiendan para el control de la respuesta ventricular. (Nivel C)

2. La cardioversion eléctrica esta recomendada en pacientes con FA e inestabilidad
hemodinamica. (Nivel C)

3. La proteccion contra el tromboembolismo esta recomendada a lo largo del
embarazo en pacientes con FA, excepto para aquellos con bajo riesgo. La
selecciébn de anticoagulantes debe ser de acuerdo al estado de la gestante.
(Nivel C)

Clase Il b

1. La administracion de heparina debe de ser considerada durante el primer
trimestre y el Gltimo mes del embarazo en pacientes con FA y factores de riesgo
de tromboembolismo. La heparina no fraccionada puede ser administrada tanto
por via IV en infusién o por via SC de forma intermitente. (Nivel B)

2. A pesar de no existir datos suficientes la heparina de bajo peso molecular
puede ser administrada durante el primer trimestre y el Ultimo mes del
embarazo, en pacientes con FA y factores de riesgo de Tromboembolismo.
(Nivel C)

3. La administracion oral de anticoagulante puede ser considerada en el segundo
trimestre del embarazo para pacientes con FA alto riesgo de tromboembolismo.
(Nivel C)

4. La quinidina o procainamida pueden ser consideradas para la cardioversion
farmacoldgica y estabilidad hemodinamica de mujeres que desarrollan FA en el
embarazo. (Nivel C)

6. FA y cardiomiopatia hipertroéfica.
Clase |
1. Los anticoagulantes orales (INR 2 a 3) estdn recomendados en pacientes con
cardiomiopatia hipertréfica que desarrollan FA al igual que en otros pacientes
con alto riesgo de tromboembolismo. (Nivel B)
Clase Il a
1. La medicacién con antiarritmicos puede ser Util para prevenir recurrencia de FA

en pacientes con cardiomiopatia hipertréfica. La combinacién de disopiramida
con beta bloqueadores o antagonistas de los canales calcicos, o el uso de la



amiodarona como UuUnico agente farmacolégico, son los mas recomendados.
(Nivel C)

7. FA y enfermedad pulmonar.
Clase |

1. La primera medida terapéutica en pacientes que desarrollan una enfermedad
pulmonar aguda o la exacerbacion de una enfermedad pulmonar crénica es la
correccion de la hipoxemia y la acidosis. (Nivel C)

2. El diltiazem o verapamilo estan recomendados para el control de la respuesta
ventricular en pacientes con EPOC que desarrollan FA. (Nivel C)

3. La cardioversioén eléctrica esta indicada en pacientes con enfermedad pulmonar
y FA con inestabilidad hemodinamica. (Nivel C)

Clase 111

1. La aminofilina y los agonistas beta adrenérgicos no estan recomendados en
pacientes con enfermedad pulmonar broncoespastica que desarrollan FA. (Nivel
©)

2. Los beta bloqueadores, sotalol, propafenona y adenosina no se recomiendan
con EPOC que desarrollan FA. (Nivel C)

Tratamiento no farmacoldégico de la fibrilaciéon auricular.

Ademas del tratamiento farmacoldgico, existen otras formas de tratamiento no
farmacologico, introducidas en los ultimos afios, que en términos generales quedan
reservadas para cuando falla el tratamiento farmacolé6gico. Estas opciones terapéuticas
no farmacolégicas se comentan a continuacion.

Cardioversion eléctrica

La cardioversion eléctrica transtoracica permite la reversion a ritmo sinusal con una
frecuencia superior a la de los fArmacos antiarritmicos aislados o combinados. @°Y La
energia inicial recomendada es de 200 J, con lo que se consigue la cardioversion en
mas del 75% de los pacientes. Se recurrira a energias mas altas en caso de fallo con
200 J. La sincronizaciéon con la onda R es esencial para evitar la fibrilacion ventricular
inducida por el shock. La frecuencia de éxito con cardioversion eléctrica externa oscila
entre el 65 y el 90%. %2 E| factor mas importante en el éxito inmediato es la duracién
de la arritmia. Otros factores que pueden influir son el peso del paciente y la presencia
de enfermedad pulmonar, que pueden afectar la impedancia transtoracica. ®°® El
tamarfio de la auricula izquierda esta mas relacionado con el mantenimiento del ritmo
sinusal que con el éxito inmediato de la cardioversion.

En cuanto a las complicaciones de la cardioversion eléctrica, son raras e incluyen
embolismos sistémicos, que son infrecuentes en pacientes anticoagulados durante las
3 semanas previas y que mantienen la anticoagulacion durante las 4 semanas
postcardioversion; extrasistoles ventriculares, taquicardia ventricular no sostenida y
sostenida, bradicardia sinusal, hipotension, edema pulmonar y elevacién transitoria del
segmento ST. @



Recientemente se ha desarrollado una nueva técnica que puede restablecer el ritmo
sinusal en pacientes en los que la cardioversion eléctrica externa falla; es la
cardioversion eléctrica interna de baja energia (3 J), que utiliza un choque biféasico,
entre dos catéteres-electrodos situados en la auricula derecha y el seno coronario. ¢
107 se puede utilizar un catéter-electrodo en la arteria pulmonar izquierda si falla la
cateterizacion del seno coronario como alternativa o como primera opcién. “°? para la
cardioversion interna es necesaria la sincronizacién con la onda R a fin de evitar
proarritmia ventricular. Esta técnica no requiere anestesia general. La cardioversion
interna permite la reversion a ritmo sinusal en el 70 al 90% de los pacientes con FA,
incluyendo aquellos en los que falla la cardioversién externa y la FA complicando
procedimientos diagnésticos o de ablacién. (°®

La cardioversion eléctrica se recomienda en las siguientes circunstancias. ®
Clase |

1. Cuando una respuesta ventricular rapida no responde de forma inmediata a las
medidas farmacoldgicas, en pacientes con FA secundaria a isquemia miocardica,
hipotensiéon sintomaéatica, angina e insuficiencia cardiaca. (Nivel C)

2. FA con preexitacion en los que existe una respuesta ventricular muy rapida o
inestabilidad hemodinamica. (Nivel B)

3. En pacientes sin inestabilidad hemodindmica donde los sintomas de FA no son
aceptados por el paciente. En casos de recaidas tempranas de FA después de la
cardioversion, intentos de cardioversion eléctrica repetidas pueden realizarse,
seguido de la administracion de farmacos antiaarritmicos. (Nivel C)

Clase Il a

1. La cardioversion puede ser util para restaurar el ritmo sinusal como estrategia
a largo plazo en pacientes con FA. (Nivel B)

2. La preferencia del paciente puede ser una razonable consideraciéon a tener en
cuenta, cuando la cardioversion para el tratamiento de la FA sintomatica o
recurrente es infrecuente. (Nivel C)

Clase 111

1. No es recomendada para pacientes que tienen periodos cortos de ritmo sinusal
entre recaidas de FA y mudltiples procederes de cardioversion, a pesar del
tratamiento profilactico con farmacos antiarritmicos. (Nivel C)

2. Estad contraindicada en pacientes con toxicidad al digital o disminuciéon del
potasio sérico. (Nivel C)

Estimulacidon eléctrica y fibrilacion auricular

La estimulacion eléctrica en la FA incluye un amplio espectro de situaciones, ya que
puede ser necesaria para tratar frecuencias cardiacas bajas, tras la ablacion



del nodo AV a fin de controlar la respuesta ventricular, e incluso para prevenir la
recurrencia de episodios de FA.
1. Marcapasos para tratamiento antibradicardia en la FA.

Se recomienda la estimulacion auricular cuando existe indicacion de marcapasos
permanente en pacientes con:

a) Sindrome de bradicardia — taquicardia, por la menor incidencia de episodios
tromboembodlicos y FA crénica (nivel de recomendaciéon B).

b) La FA cronica con bradicardia sintomatica, en relacion con bloqueo AV.

C) La FA cronica con incompetencia cronotropica sintomatica durante el esfuerzo.
(109)

2. Estimulacion bicameral para prevenir la FA.

Datos de diversos estudios refieren una menor incidencia de FA con la estimulacion
bicameral, y actualmente se estan investigando las técnicas de estimulacion biauricular
con ese objetivo. #1°1'2 E| mecanismo exacto del beneficio es desconocido, aunque se
han propuesto varios mecanismos como la prevencion del efecto arritmogénico de la
bradicardia o la menor dispersiéon de la refractariedad en pacientes con notable retraso
de la conduccion inter e intraauricular.

Desfibrilador automatico implantable.

Los resultados obtenidos en diversos estudios que demostraron la eficacia de la
desfibrilacién interna de baja energia °41°® |levaron al desarrollo de dispositivos como
los desfibriladores auriculares implantables, que pueden restablecer rapidamente el
ritmo sinusal mediante choques de baja energia, permitiendo reducir las recurrencias
de FA, reduciendo el riesgo de complicaciones tromboembdlicas y disminuyendo los
efectos negativos de la FA sobre la funcién cardiaca.

Los dispositivos disponibles actualmente utilizan una descarga de baja energia (2-3 J),
de morfologia bifasica, entre un electrodo ubicado en la auricula derecha

y otro situado en el seno coronario distal. Ademas, disponen de un electrodo
ventricular para sincronizar la descarga con la onda R y para la estimulacién
ventricular postshock si fuese necesario. La desfibrilacién auricular ha demostrado ser
segura, sin que se produzcan arritmias ventriculares significativas, cuando los choques
son liberados de forma sincronizada con el complejo QRS y siguiendo un intervalo RR
de 500 ms o mas. ¥

Un estudio multicentrico no aleatorio reciente ®*® demostré una eficacia global del
dispositivo en el restablecimiento rapido del ritmo sinusal en el 96 % de los pacientes
que tienen FA; sin embargo un importante niumero de pacientes (52 %) requieren
multiples choques y/o farmacos antiarritmicos debido a la recurrencia temprana de la
FA.

Las indicaciones actuales incluyen la FA recurrente, sintomatica, refractaria a
farmacos, en ausencia de un sustrato para arritmias ventriculares en pacientes cuyos
episodios requieren cardioversion con intervalos de uno o dos meses. Actualmente se
estan empezando a utilizar los desfibriladores de doble camara en pacientes que
requieren un desfibrilador ventricular y, ademas, tienen FA, ®!® que son capaces de
reconocer y tratar tanto la FA como la FV.

Tratamiento quirdrgico para la FA.



El procedimiento quirdrgico ideal para tratar la FA debe restablecer el ritmo sinusal, la
sincronia AV, la funcién de transporte atrial, conseguir una respuesta adecuada al
esfuerzo y eliminar el riesgo de tromboembolismo.®® Las técnicas quirtrgicas utilizadas
se basan fundamentalmente en dos principios: a) la FA se mantiene por mecanismos
de reentrada en la auricula, y b) es necesaria una masa critica de tejido auricular para
que se mantengan las reentradas. Ademas, la especial anatomia de las auriculas y sus
orificios se relaciona con la localizacion de los circuitos implicados, lo que repercute en
las diversas técnicas quirurgicas.

Las distintas intervenciones quirurgicas utilizadas para el tratamiento de la FA son:

a) La ablacion crioquirdrgica del haz de His, seguida de implantacion de
marcapasos. Fue la primera intervencion quirdrgica empleada en la FA y
actualmente ha sido reemplazada por la ablacién con catéter. 17

b) La técnica del corredor consiste en aislar ambas auriculas y crear un corredor
eléctrico entre nodo sinusal, nodo AV y ventriculos, con lo que se consigue
regularizar y controlar la FC, pero no se recupera la funciéon de transporte
auricular ni la sincronia AV y persiste el riesgo de tromboembolismos. (*®

¢) El aislamiento de la auricula izquierda; esta técnica se basa en reducir la masa
de tejido auricular contiguo, con lo que disminuye la posibilidad de aparicién de
FA; sin embargo, aunque restaura el ritmo sinusal y corrige las anormalidades
hemodinamicas, persiste el riesgo de complicaciones tromboembdlicas y no
preserva la funcion de transporte de la auricula izquierda. ¢*® Esta técnica se
ha utilizado generalmente asociada a cirugia de la valvula mitral. 429

d) El procedimiento de Maze. Este procedimiento consiste en la realizacion de
diversas incisiones estratégicas en ambas auriculas, escision de ambas
orejuelas y aislamiento de las venas pulmonares. Con esta intervencion se
restablece el ritmo sinusal, la sincronia AV, se preserva la funcion auricular en
el 98% de los pacientes y se corrige el riesgo de tromboembolismo, por lo que
se configura como la técnica de eleccidon en el tratamiento quirdrgico de la FA.
Sin embargo, una de las principales complicaciones de esta técnica es la alta
incidencia de disfuncion sinusal, que requiere implantacion de marcapasos. En
la dltima modificacion del procedimiento, MAZE I11, ®?%122 se omite una
atriotomia en la proximidad de la arteria del nodo sinusal, disminuyendo el
riesgo de lesion del nodo sinusal y, por tanto, la necesidad de marcapasos
desde un 56% en el MAZE | a un 25% en el MAZE III.

Ablacion del nodo AV

La ablacion del nodo AV, que produce un bloqueo o modulacién de la conduccion AV,
constituye una alternativa terapéutica para aquellos pacientes con FA sintomética en
los que la arritmia es refractaria al tratamiento farmacoldgico, ya sea para el
mantenimiento del ritmo sinusal, para el control de la frecuencia cardiaca o por
intolerancia a los farmacos. %3124

Con la técnica de ablaciéon con radiofrecuencia, diversos autores han referido una tasa
de éxitos en la inducciéon de bloqueo AV completo de aproximadamente

un 95%, con un riesgo de restablecimiento de la conducciéon AV de un 5 un 10% de los
casos. (125,126)

Estudios recientes han demostrado que el tratamiento con ablacibn mas marcapaso es
efectivo y superior al tratamiento farmacolégico en al alivio de sintomas como son las
palpitaciones. 27128

La modulaciéon de la conduccién AV se ha desarrollado como una posible alternativa a
la ablaciéon méas marcapasos, ya que permite controlar la respuesta ventricular durante



la FA, pero preserva la conduccibn AV y evita la necesidad de implantar un
marcapasos. %

La modulacion del nodo AV es efectiva en el control de la respuesta ventricular de la FA
en un porcentaje que oscila entre el 65 y el 75% de los casos, segun las distintas
series. (495958) E| ploqueo AV ocurre en hasta el 16% de los pacientes en el momento
del procedimiento o durante el seguimiento. 29139

Es importante recordar que con este tratamiento no se cura la FA, sino que ésta
persiste; por tanto, aunque se consiga controlar la respuesta ventricular, no se
recupera la sincronia AV ni la funcidn de transporte auricular y persiste el riesgo de
complicaciones tromboembdlicas, ademas de requerir la implantacion de un
marcapaso.

Ablacién con catéter de la auricula para la FA.

Recientemente ha surgido un entusiasmo creciente por aplicar los conceptos del
procedimiento quirdrgico de Maze al desarrollo de una técnica de ablacion con
radiofrecuencia para crear una serie de lineas no conductoras que eviten las
reentradas intraauriculares responsables de la aparicién y mantenimiento de la FA.
Distintas series preliminares han referido diversas técnicas de ablacién en la auricula
derecha y/o auricula izquierda que han demostrado ser eficaces tanto en la FA
paroxistica como en la crénica. 3132

En pacientes jovenes sin enfermedad cardiaca organica, la FA parece estar relacionada
con un foco automatico auricular que dispara a una frecuencia elevada, el cual suele
encontrarse localizado cerca de las venas pulmonares, habiéndose referido que la
ablacion del foco atrial, utilizando la via transeptal, puede ser curativa en este grupo
seleccionado de pacientes. “®
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