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PREAMBULO

Es fundamental que los profesionales médicos desa-
rrollen un papel relevante en la valoracion critica de
los nuevos procedimientos diagndsticos y terapéuticos
desarrollados para la deteccion, el manejo o la preven-
cién de las enfermedades. El andlisis riguroso de los
datos disponibles sobre los beneficios y riesgos, tanto
absolutos como relativos, de dichos procedimientos
diagndsticos y terapéuticos es de utilidad a la hora de
elaborar las guias de actuacidn, a efectos de mejorar la
eficacia de los cuidados médicos, optimizar los resul-
tados clinicos y modificar favorablemente el coste to-
tal de la sanidad al dedicar los recursos disponibes a
las estrategias mds efectivas.

Desde 1980, la American College of Cardiology
Foundation (ACCF) y la American Heart Association
(AHA) han unido esfuerzos para la elaboracién de gui-
as de practica clinica en el area de las enfermedades
cardiovasculares. El Grupo de Trabajo para la elabora-
cioén de guias de practica clinica de la ACC/AHA diri-
ge este proyecto y es reponsable del desarrollo, la ac-
tualizaciéon y la revisiéon de las guias sobre las
enfermedades cardiovasculares y los procedimientos
mas importantes. El Grupo de Trabajo se complace en
haber desarrollado esta guia en un esfuerzo conjunto
con la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Los
comités de redaccién evaldan la evidencia disponible y
actdan como un grupo independiente de autores encar-
gados del desarrollo o actualizacion de las recomenda-
ciones sobre actuacién clinica.

Se ha seleccionado a expertos en el tema pertene-
cientes a las tres organizaciones para examinar los da-
tos especificos del tema a tratar y para redactar las gui-
as. [Este proceso incluye la colaboraciéon de
representantes de otras especialidades médicas cuando
se considere necesario. Los comités de redaccidn son
responsables de la revisién formal de la literatura pu-
blicada, de valorar el peso de la evidencia a favor o en
contra de un tratamiento o procedimiento en particular
y de estimar los resultados esperados cuando se dispo-
ne de datos. También se toma en consideracion las cir-
cunstancias especificas del paciente, las comorbilida-
des y las preferencias del paciente que podrian influir
en la eleccion de una prueba diagnéstica o tratamiento
en particular, asi como la frecuencia del seguimiento y
la relacion coste-efectividad. Siempre que se disponga
de datos, se tiene en cuenta el coste de los estudios.
No obstante, la revision de los datos sobre eficacia y
resultados clinicos constituyen la base fundamental
para la elaboracién de las recomendaciones de estas
guias.

El grupo de trabajo y el comité para la elaboracién
de las gufas de prictica clinica de la ACC/AHA y de la
Sociedad Europea de Cardiologia han tomado las me-
didas oportunas para evitar conflictos de interés, reales
o potenciales, que pudieran resultar de las relaciones

Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1329.e1-64 €3



Fuster V et al. ACC/AHA/ESC: Guia de préactica clinica 2006 para el manejo de pacientes con fibrilacién auricular.

Version resumida

externas o intereses particulares de los miembros del
comité de redaccién. Estas medidas incluyen una de-
claracién de cada uno de los miembros del comité de
redaccién y de los revisores del documento sobre las
relaciones que se pudiera considerar conflicto de inte-
rés real o potencial. Se espera también que los miem-
bros del comité de redaccion declaren relaciones ante-
riores con la industria consideradas relevantes para el
desarrollo de la guia. En caso de inicio de una nueva
relacion con la industria de un miembro del comité de
redaccidn, este hecho deberé ser notificado por escrito
y la continuidad de la participacién de dicho miembro
serd revisada. El grupo de trabajo responsable revisara
dichas declaraciones, que seran comunicadas oralmen-
te al resto de los miembros del comité de redaccién en
cada reunién. El comité de redaccién actualizard y re-
visara dichas declaraciones al tiempo que ocurrran los
cambios. Para més informacién sobre la politica de de-
sarrollo de las guias de prictica clinica, incluidas las
relaciones con la industria, véase el manual metodolo-
gico disponible en la pigina web de la ACC, AHA y
ESC (http://www.acc.org/clinical/manual/ manual_in-
troltr.htm; http://circ.ahajournals.org/manual/ y http://
www.escardio.org/knowledge/guidelines/Rules/). Para
las relaciones de los autores con la industria, consualte-
se el apéndice 1, y para las relaciones de los revisores
externos relativas a la elaboracién de estas guias, el
apéndice 2.

Las guias de préctica clinica tienen como objetivo
ayudar a los profesionales de la salud en la toma de
decisiones clinicas presentando una serie de opciones
generalmente aceptadas para el diagndstico, el manejo
y la prevencién de enfermedades especificas. Estas
gufas pretenden definir pautas de actuacion clinica
aplicables a las necesidades de la mayoria de los pa-
cientes en la mayoria de los casos. Las recomendacio-
nes de estas guias reflejan la opinién consensuada de
expertos, que ha sido elaborada tras la revisidn riguro-
sa de la evidencia cientifica disponible, y tienen como
objetivo mejorar los cuidados del paciente. En caso de
que estas guias se utilicen como documento de refe-
rencia en actos reguladores o litigios, el objetivo ulti-
mo de las guias es asegurar la calidad de los cuidados
médicos y la defensa de los intereses de los pacientes.
La decision ultima sobre los cuidados de un paciente
en particular corresponde a su médico y a dicho pa-
ciente, teniendo en cuenta las circunstancias que lo ro-
dean. En algunas circunstancias especiales es apropia-
do desviarse de las recomendaciones propuestas en las
guias de préctica clinica.

El Grupo de Trabajo de la ACC/AHA y el Comité
para la elaboracion de guias de practica clinica de la
ESC revisardn anualmente las guias que permaneceran
en vigor hasta su actualizacidn, revision o retirada. El
resumen ejecutivo y las recomendaciones estan publi-
cadas en los nimeros del Journal of the American Co-
llege of Cardiology y de Circulation del 15-8-2006 y

e4 Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1329.e1-64

en el European Heart Journal del 16-8-2006. El texto
completo de la guia aparece en la edicién electrénica
de los mismos nimeros del Journal of the American
College of Cardiology y Circulation, publicados el
09/09/2006, en Europace y en las pdginas web del
ACC (www.acc.org), AHA (www.americanheart.org)
y ESC (www.escardio.org). Se puede obtener copias
del texto completo y del resumen ejecutivo en esas tres
organizaciones.

Sidney C. Smith Jr (Coordinador;

Grupo de Trabajo para la elaboracion de guias de
prdctica clinica de la ACC/AHA) y Silvia G. Priori
(Coordinadora; Comité para la elaboracion de guias
de prdctica clinica de la ESC)

I. INTRODUCCION

A. Organizacion del comité y revision
de la evidencia

La fibrilacion auricular (FA) es la forma mas comin
de alteracion mantenida del ritmo cardiaco, y su preva-
lencia aumenta con la edad. La FA se asocia frecuente-
mente con una cardiopatia estructural, aunque un por-
centaje elevado de los pacientes con FA no tienen
cardiopatias detectables. Las alteraciones hemodina-
micas y los eventos tromboembdlicos relacionados
con la FA conllevan una tasa significativa de morbili-
dad y mortalidad, asi como altos costes sanitarios. Es
por ello que el American College of Cardiology
(ACC), la American Heart Association (AHA) y la So-
ciedad Europea de Cardiologia (ESC) han creado un
comité con la finalidad de establecer una guia de prac-
tica clinica para el manejo 6ptimo de esta forma fre-
cuente y compleja de arritmia.

El comité fue constituido por representantes de
ACC, AHA, ESC, la European Heart Rhythm Associa-
tion (EHRA) y la Heart Rhythm Society (HRS). El do-
cumento fue revisado por revisores externos nombra-
dos por estas organizaciones, serd revisado anualmente
por el Grupo de Trabajo y se lo considerard en vigor
hasta que el Grupo de Trabajo revise el documento o
lo retire de circulacién.

El Comité de Redaccién del ACC/AHA/ESC para la
revision de la guia de practica clinica sobre el manejo
de los pacientes con fibrilacién auricular del 2001 lle-
v6 a cabo una exhaustiva revision de la literatura pu-
blicada entre 2001 y 2006, utilizando las bases de da-
tos PubMed, MEDLINE y Cochrane Library. La
busqueda se centrd en fuentes publicadas en lengua in-
glesa y estudios realizados en seres humanos. Los arti-
culos relativos a la experimentacidon con animales apa-
recen citados cuando son importantes para la
comprensién de conceptos pertinentes al manejo de
pacientes.
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Clases de recomendaciones

Clase I  Evidencia y/o acuerdo general de que un
determinado procedimiento diagndstico/
tratamiento es beneficioso, util y efecti-
vo.

Clase I  Evidencia conflictiva y/o divergencia de

opinién acerca de la utilidad/eficacia del
tratamiento.
Clase Ila El peso de la evidencia/opinién estd a fa-
vor de la utilidad/eficacia.
Clase IIb La utilidad/eficacia estd menos estableci-
da por la evidencia/opinion.
Clase III Evidencia o acuerdo general de que el tra-
tamiento no es dtil/efectivo y en algunos
casos puede ser perjudicial.

Niveles de evidencia

El nivel de evidencia se clasific6 de mayor (A)
a menor (C) como sigue:

Nivel de evidencia A Datos procedentes de multi-
ples ensayos clinicos aleato-
rizados o metaandlisis.

Datos procedentes de un
Unico ensayo clinico aleato-
rizado o de grandes estudios
no aleatorizados.

Consenso de opinioén de ex-
pertos y/o pequefios estu-
dios, practica convencional.

Nivel de evidencia B

Nivel de evidencia C

B. Cambios introducidos desde la
publicacion de esta guia en 2001

El Comité de Redaccién revisé la evidencia publica-
da desde el afio 2001 y elabor6 un primer borrador de
las recomendaciones incorporando los resultados de los
ensayos clinicos més importantes, como aquellos en los
que se compara el control del ritmo y el control de la
frecuencia cardiaca en el manejo de los pacientes a lar-
go plazo. El texto fue reorganizado para reflejar las im-
plicaciones en el cuidado de los pacientes, comenzando
con la definicién de la FA, su patogénesis y las priorida-
des generales del control de la frecuencia cardiaca, la
prevencion de tromboembolias y los métodos disponi-
bles para corregir la arritmia y mantener el ritmo sinusal
en pacientes seleccionados. Se incorporan también los
avances en la tecnologia de la ablacién con catéter en
capitulos y recomendaciones ampliadas, sefialando que
aspectos tan importantes como la seleccién de pacien-
tes, la posicion optima del catéter, las tasas absolutas de
éxito del tratamiento y la incidencia de complicaciones
todavia no estdn completamente definidas. Los aparta-
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dos relativos a tratamientos farmacoldgicos se refieren a
estudios realizados en seres humanos con compuestos
aprobados para uso clinico en Norteamérica y/o Europa.
Debido a que los datos sobre el manejo de pacientes
propensos a desarrollar FA en circunstancias especiales
son mas solidos, las recomendaciones estan basadas en
un mayor nivel de evidencia que en la primera edicién
de esta guia. Se han realizado esfuerzos para mantener
la consistencia con otras gufas de préctica clinica del
ACC/AHA y de la ESC.

C. Recomendaciones para el manejo
de pacientes con fibrilacion auricular

Las clases de recomendaciones y los niveles de evi-
dencia se expresan de acuerdo con el formato de
ACC/AHA/ESC, como sigue (tabla 1). Las recomen-
daciones se basan en la evidencia y se derivan funda-
mentalmente de datos publicados. Véase la edicion del
texto completo de la guia para una completa descrip-
cién de los fundamentos y de la evidencia que avalan
estas recomendaciones.

RECOMENDACIONES

1. Control farmacoldgico de la frecuencia
cardiaca durante fibrilacién auricular

Clase |

(1) Para pacientes con FA persistente o permanente,
se recomienda la monitorizacién de la frecuencia car-
diaca en reposo y el control mediante agentes farma-
coldégicos (un bloqueador beta o un antagonista del
calcio no dihidropiridinico, en la mayoria de los casos)
(nivel de evidencia B).

(2) En ausencia de preexcitacion, se recomienda la
administracion intravenosa de bloqueadores beta (es-
molol, metoprolol o propranolol) o un antagonista del
calcio no dihidropiridinico para ralentizar la respuesta
ventricular de la FA en fase aguda, tomando precau-
ciones en los pacientes con hipotensién o insuficiencia
cardiaca (IC) (nivel de evidencia B).

(3) Para el control de la frecuencia cardiaca en pa-
cientes con FA e IC que no tienen una via accesoria, se
recomienda la administracién intravenosa de digoxina
o amiodarona (nivel de evidencia B).

(4) En pacientes que presentan sintomas relaciona-
dos con la FA durante la actividad fisica, el control de
la frecuencia cardiaca se realizard durante el ejercicio,
ajustando el tratamiento farmacoldgico para obtener
una frecuencia en el rango fisiol6gico (nivel de evi-
dencia C).

(5) Tras la administracion oral, la digoxina es efec-
tiva para el control de la frecuencia cardiaca en reposo
en pacientes con FA y estd indicada en pacientes con
IC, disfuncién ventricular izquierda (VI) o en pacien-
tes sedentarios (nivel de evidencia C).
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TABLA 1.

Clases de recomendacion aplicables y nivel de evidencia®

Clase |

Clase lla

Clase lib

Clase lll

Estimacidn de la certeza (precision) del efecto del tratamiento

Beneficio >>> Riesgo
SE DEBE practicar o aplicar

Beneficio >> Riesgo
Se requiere de estudios

Beneficio > Riesgo
Se requiere de estudios

el procedimiento o tratamiento adicionales adicionales
centrados en objetivos con objetivos méas amplios
ES RAZONABLE practicar SE PUEDE CONSIDERAR

— Recomendacion de que
el procedimiento es (til o eficaz
— Evidencia suficiente de estudios
aleatorizados multiples
0 metaanalisis

— Recomendacion de que
el procedimiento es (til o eficaz
— Evidencia limitada de un tnico
estudio aleatorizado o de
estudios no aleatorizados

— Recomendacion de que
el procedimiento es dtil o eficaz
— Sdlo opini6n de expertos,
estudios de casos o estandar de
atencion

el procedimiento o aplicar
el tratamiento

— Recomendacion a favor de que
el procedimiento o tratamiento
es (til o eficaz

— Evidencias conflictivas de
estudios aleatorizados multiples
0 metaanalisis

— Recomendacion a favor de que
el procedimiento o tratamiento
es (til o eficaz

— Evidencias conflictivas de un
(inico estudio aleatorizado o de
estudios no aleatorizados

— Recomendacion a favor de que
el procedimiento o tratamiento
es util o eficaz

— Sélo opiniones divergentes
de expertos, estudios de casos
o estandar de atencion

la practica del procedimiento o
tratamiento

— Recomendacién sobre utilidad
0 eficacia menos establecida
— Mayor niimero de evidencias
conflictivas de estudios
aleatorizados multiples
0 metaanalisis

— Recomendacién sobre utilidad
o eficacia menos establecida

— Mayor niimero de evidencias
conflictivas de un tnico estudio
aleatorizado o de estudios no
aleatorizados

— Recomendacién sobre utilidad
o eficacia menos establecida

— S6lo opiniones divergentes
de expertos, estudios de casos
o0 estandar de atencion

epIWNSel UQISION
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aDatos derivados de estudios clinicos o registros sobre la utilidad/eficacia en diferentes subgrupos, como edad, género, historia de diabetes, historia de IAM previo, historia de IC y uso previo de aspirina. Una recomenda-
cién con un nivel de evidencia B o C no implica que dicha recomendacion sea débil. Muchas cuestiones importantes tratadas en las guias no se deben a estudios clinicos. Aunque no haya ensayos aleatorizados, puede ha-
ber un consenso clinico claro sobre la eficacia y utilidad de una determinada prueba diagndstica o tratamiento.

°En 2003, el Grupo de Trabajo de la ACC/AHA propuso una lista de frases para la redaccion de las guias de préctica clinica. Todas las recomendaciones se han escrito con frases enteras que expresan un pensamiento com-
pleto, de forma que, aunque se separen del resto del documento (incluido el titulo de un grupo de recomendaciones), expresen el significado completo. Se espera que esta medida facilite la comprension de las guias y per-
mita realizar preguntas sobre recomendaciones concretas.
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Clase I1a

(1) La combinacién de digoxina y un bloqueador
beta o un antagonista del calcio no dihidropiridinico es
razonable para el control de la frecuencia cardiaca tan-
to en reposo como durante el ejercicio en pacientes
con FA. La eleccién del farmaco se realizard segun
cada paciente y se regulard la dosis para evitar bradi-
cardia (nivel de evidencia B).

(2) Esrazonable el uso de la ablacién del nodo AV o de
la via accesoria para controlar la frecuencia cardiaca cuan-
do el tratamiento farmacolégico es insuficiente o cuando
estd asociado a efectos secundarios (nivel de evidencia B).

(3) La amiodarona intravenosa puede ser util para
el control de la frecuencia cardiaca en pacientes con
FA cuando otras medidas son ineficaces o estdn con-
traindicadas (nivel de evidencia C).

(4) Si la cardioversion eléctrica no es necesaria en
pacientes con FA y una via accesoria, la procainamida
intravenosa o la ibutilida son una alternativa razonable
(nivel de evidencia C).

Clase IIb

(1) Cuando la frecuencia ventricular no se puede
controlar con bloqueadores beta ni en reposo ni duran-
te el ejercicio en pacientes con FA, se puede adminis-
trar un antagonista del calcio no dihidropiridinico o di-
goxina, solos o combinados, o amiodarona oral para
controlar la frecuencia cardiaca (nivel de evidencia C).

(2) Se considerara la administracién de procainamida
intravenosa, disopiramida, ibutilida o amiodarona en pa-
cientes hemodindmicamente estables con FA y conduc-
cién por una via accesoria (nivel de evidencia B).

(3) Cuando en pacientes con FA no se pueda con-
trolar la frecuencia cardiaca con agentes farmacoldgi-
cos o se sospeche una miocardiopatia mediada por ta-
quicardia (taquimiocardiopatia), se considerard la
ablacion por catéter del nodo AV para controlar la fre-
cuencia cardiaca (nivel de evidencia C).

Clase III

(1) La digital no se utilizard como agente dnico
para controlar la frecuencia de la respuesta ventricular
en pacientes con FA paroxistica (nivel de evidencia B).

(2) En pacientes con FA no se indicard la ablacién
con catéter del nodo AV como tratamiento de primera
eleccidn sin haber probado antes el control farmacoldgi-
co de la frecuencia ventricular (nivel de evidencia C).

(3) En pacientes con IC descompensada y FA, la
administracion intravenosa de un antagonista del cal-
cio no dihidropiridinico puede exacerbar el deterioro
hemodindmico y, por tanto, no es recomendable (nivel
de evidencia C) ().

(4) La administracién intravenosa de glucésidos di-
gitdlicos o antagonistas del calcio no dihidropiridinicos
a pacientes con FA y un sindrome de preexcitacién
puede acelerar paraddjicamente la respuesta ventricular
y, por tanto, no es recomendable (nivel de evidencia C).

Version resumida

2. Prevencion de tromboembolias

(Para las recomendaciones sobre el tratamiento anti-
trombdtico en pacientes con FA sometidos a cardio-
version, véase el apartado 1.C.3.d.)

Clase I

(1) e recomienda el tratamiento antitrombdtico para
la prevencién de tromboembolias en todos los pacien-
tes con FA, excepto en aquellos pacientes con FA ais-
lada o con contraindicaciones (nivel de evidencia A).

(2) La eleccion del tratamiento antitromboético esta-
rd basada en el riesgo absoluto de accidente cerebro-
vascular y hemorragia y en el riesgo y el beneficio re-
lativos para un paciente dado (nivel de evidencia A).

(3) Para los pacientes sin valvulas cardiacas meca-
nicas con alto riesgo de accidente cerebrovascular
(ACV), se recomienda el tratamiento anticoagulante,
oral y crénico, con antagonistas de la vitamina K,
ajustando la dosis para alcanzar una razén internacio-
nal normalizada (INR) de intensidad de 2,0 a 3,0, ex-
cepto cuando haya contraindicaciones. Los factores
asociados a un alto riesgo de ACV en pacientes con
FA son tromboembolia previa (ACV, ataque isquémico
transitorio [AIT] o embolia sistémica) y estenosis mi-
tral reumatica (nivel de evidencia A).

(4) Se recomienda la anticoagulacién con un anta-
gonista de la vitamina K en pacientes con mas de un
factor de riesgo moderado. Estos factores de riesgo
son: edad > 75 afios, hipertension, IC, afecciéon de la
funcién sistélica VI (fraccién de eyeccion [FE] > 35%
o acortamiento fraccional < 25%) y diabetes mellitus
(nivel de evidencia A).

(5) E1INR se determinara semanalmente durante el
inicio del tratamiento y mensualmente una vez que se
obtenga un grado de anticoagulacién estable (nivel de
evidencia A).

(6) Se recomienda la administraciéon de aspirina
(81-325 mg/dia) como alternativa a los antagonistas de
la vitamina K en pacientes de bajo riesgo o cuando
haya contraindicaciones a la anticoagulacién oral (ni-
vel de evidencia A).

(7) Para los pacientes con FA y valvulas cardiacas
mecdnicas, la intensidad del tratamiento de anticoagu-
lacién estard basada en el tipo de prétesis, mantenién-
dose un INR > 2,5 (nivel de evidencia B).

(8) Se recomienda tratamiento antitrombético para
los pacientes con flutter auricular, al igual que para los
pacientes con FA (nivel de evidencia C).

(*) La incidencia de fibrilacién auricular (FA) es relevante en nuestro
pais. En un estudio reciente de incidencia en consultas de atencién
especializada de una muestra significativa se encontré FA en uno de cada
cuatro pacientes (incluyendo nuevos y sucesivos).

Véazquez E, Mufioz J, Lozano C, et al. Andlisis de la frecuencia de las
arritmias cardiacas y de los trastornos de conduccién desde una
perspectiva asistencial. Rev Esp Cardiol. 2005;58:657-65.
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Clase Ila

(1) Para la prevencion primaria de tromboembolias
en pacientes con FA no valvular y uno de los factores
de riesgo establecidos que se enumeran mds abajo, y
con base en la evaluacidn del riesgo de complicaciones
de sangrado, la posibilidad de mantener una anticoa-
gulacién crénica ajustada de forma segura y las prefe-
rencias de los pacientes, se considera razonable el tra-
tamiento con aspirina o antagonistas de la vitamina K.
Factores de riesgo establecidos: edad = 75 afios (espe-
cialmente en mujeres), hipertension, IC, afeccion de la
funcién VI o diabetes mellitus (nivel de evidencia A).

(2) Para los pacientes con FA no valvular que pre-
sentan uno o mas de los factores de riesgo menos esta-
blecidos que se enumeran mds abajo, se considera ra-
zonable el tratamiento antitrombdtico con aspirina o
antagonistas de la vitamina K para la prevencion de
tromboembolias. Los factores de riesgo menos esta-
blecidos son: edad 65-74 afios, paciente mujer o car-
diopatia isquémica. La eleccién del farmaco estard ba-
sada en el riesgo de complicaciones de sangrado, en la
posibilidad de mantener una anticoagulacién crénica
ajustada de forma segura y en la preferencia de los pa-
cientes (nivel de evidencia B).

(3) La eleccion del tratamiento antitromboético es
razonable utilizando los mismos criterios y sin tener
en cuenta el tipo de FA (paroxistica, persistente o per-
manente) (nivel de evidencia B).

(4) En pacientes con FA que no tienen vélvulas pro-
tésicas mecdnicas, se puede interrumpir la anticoagu-
lacién hasta una semana sin sustitucion de la heparina
para procedimientos quirdrgicos o diagndsticos que
conllevan riesgo de sangrado (nivel de evidencia C).

(5) Es aconsejable la reevaluacion de la indicacién
de anticoagulacidn a intervalos regulares (nivel de evi-
dencia C).

Clase IIb

(1) En pacientes de 75 afios de edad o mds con ma-
yor riesgo de sangrado pero sin contraindicaciones
claras a la anticoagulacién oral y en pacientes con
riesgo moderado de tromboembolias que no toleran el
tratamiento de anticoagulacién al INR estdndar (2,0-
3,0), se considerard un INR de 2,0 (rango, 1,6-2,5)
para la prevencion primaria de accidentes isquémicos
y embolia sistémica (nivel de evidencia C).

(2) Cuando se requiera la interrupcién de la antico-
agulacién oral durante mds de una semana en pacien-
tes de alto riesgo debido a una intervencién quirdrgica,
se administrard heparina no fraccionada o heparina de
bajo peso molecular por inyeccién subcutdnea, aunque
la eficacia de esta opcion no estd claramente estableci-
da (nivel de evidencia C).

(3) Tras una intervencién coronaria percutdnea o un
procedimiento quirtrgico de revascularizacién en pa-
cientes con FA, se puede administrar aspirina a dosis
bajas (menos de 100 mg/dia) y/o clopidogrel (75
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mg/dia) conjuntamente con el tratamiento de anticoa-
gulacién para prevenir eventos isquémicos miocdrdi-
cos, aunque estos tratamientos no han sido evaluados
en profundidad y estdn asociados a un aumento de
riesgo de sangrado (nivel de evidencia C).

(4) En pacientes programados para una intervencion
coronaria percutdnea, se podrd interrumpir el trata-
miento anticoagulante para prevenir sangrados en la
zona de puncién arterial periférica, pero el tratamiento
con antagonistas de la vitamina K se reanudara lo antes
posible tras el procedimiento y se ajustard la dosis has-
ta alcanzar un INR en el rango terapéutico. Durante la
pausa, se podrd administrar aspirina temporalmente,
pero el régimen de mantenimiento debe ser la combi-
nacién de clopidogrel (75 mg/dia) y warfarina (INR,
2,0-3,0). Se administrard clopidogrel durante 1 mes
como minimo tras la implantacién de stents sin recu-
brir, durante un minimo de 3 meses en caso de implan-
tacion de stents liberadores de sirolimus, durante un
minimo de 6 meses para los stents liberadores de pacli-
taxel y durante 12 meses o mds en algunos pacientes
seleccionados. Después se continuard monoterapia con
warfarina en ausencia de eventos coronarios ulteriores.
En caso de administracién de warfarina combinada con
clopidogrel o aspirina a dosis bajas, se prestara especial
cuidado al ajuste de la dosis (nivel de evidencia C).

(5) En pacientes con FA de menos de 60 afios de
edad y sin cardiopatia o factores de riesgo de trombo-
embolias (FA aislada), hay poco riesgo de tromboem-
bolias sin tratamiento y la eficacia de la aspirina para
la prevencion primaria de accidentes cerebrovasculares
asociados al riesgo de sangrado no ha sido establecida
(nivel de evidencia C).

(6) En pacientes con FA en quienes persisten los
ACYV isquémicos o las embolias sistémicas durante el
tratamiento anticoagulante de baja intensidad (INR,
2,0-3,0), se puede considerar la intensificacion del tra-
tamiento anticoagulante hasta alcanzar un INR maxi-
mo de 3,0-3,5, en lugar de agregar un agente antipla-
quetario (nivel de evidencia C).

Clase III

— No se recomienda el tratamiento anticoagulante
con antagonistas de la vitamina K a largo plazo para la
prevencién primaria de los accidentes cerebrovascula-
res en pacientes de menos de 60 afios de edad, sin car-
diopatia (FA aislada) o sin factores de riesgo de trom-
boembolias (nivel de evidencia C).

3. Cardioversion de la fibrilacion auricular

a. Cardioversion farmacoldgica

Clase I

Para la cardioversion farmacoldgica de la FA se re-
comienda la administracion de flecainida, dofetilida,
propafenona o ibutilida (nivel de evidencia A).
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Clase Ila

(1) La administracién de amiodarona es una opcién
razonable para la cardioversién farmacoldgica de la
FA (nivel de evidencia A).

(2) En pacientes seleccionados que no tengan dis-
funcién sinusal o del nodo AV, bloqueo completo de
rama, prolongacién del intervalo QT, sindrome de
Brugada o cardiopatia estructural, se puede adminis-
trar un solo bolo oral de propafenona o flecainida (tra-
tamiento «pildora en el bolsillo») para resolver la FA
persistente de forma ambulatoria y una vez se haya
probado la seguridad del tratamiento en el hospital.
Antes de la instauracion del tratamiento antiarritmico,
se administrard un bloqueador beta o un antagonista
del calcio no dihidropiridinico para prevenir la con-
duccién rapida AV en caso de producirse flutter auri-
cular (nivel de evidencia C).

(3) La administraciéon de amiodarona puede ser be-
neficiosa como tratamiento extrahospitalario en pa-
cientes con FA paroxistica o persistente cuando no se
considera necesaria la restauracion rdpida a ritmo si-
nusal (nivel de evidencia C).

Clase IIb

Se puede considerar el uso de quinidina o procaina-
mida para cardioversién farmacoldgica de la FA, aun-
que la utilidad de estos agentes todavia no estd clara-
mente establecida (nivel de evidencia C).

Clase 111

(1) Ladigoxinay el sotalol pueden ser perjudiciales
si se utilizan para la cardioversién farmacoldgica de la
FA y, por tanto, no se recomienda su uso (nivel de evi-
dencia A).

(2) El tratamiento con quinidina, procainamida, di-
sopiramida y defetilida no se iniciard de forma extra-
hospitalaria para la conversién de la FA a ritmo sinusal
(nivel de evidencia B).

b. Cardioversion eléctrica directa

Clase I

(1) Cuando la respuesta ventricular rdpida no res-
ponde ripidamente al tratamiento farmacolégico en
pacientes con FA e isquemia miocérdica asociada, hi-
potensién sintomdtica, angina o IC, se recomienda la
cardioversion eléctrica directa sincronizada con la
onda R (nivel de evidencia C).

(2) Se recomienda la cardioversion eléctrica directa
inmediata en los pacientes con FA y sindrome de pree-
xitacién en presencia de taquicardia rdpida o inestabi-
lidad hemodinamica (nivel de evidencia B).

(3) Se recomienda la cardioversién en pacientes
que no presentan inestabilidad hemodindmica cuando
los sintomas de la FA son mal tolerados por el pacien-
te. En caso de recurrencia precoz de la FA tras la car-
dioversion, se puede repetir la cardioversion eléctrica

Version resumida

directa tras administrar medicacion antiarritmica (nivel
de evidencia C).

Clase Ila

(1) La cardioversion eléctrica directa puede ser ttil
para restaurar el ritmo sinusal como parte de una estra-
tegia de manejo a largo plazo de los pacientes con FA
(nivel de evidencia B).

(2) Se tendra en cuenta las preferencias del paciente
cuando se prescriba la repeticion de la cardioversion
ocasional para el manejo de la FA sintomdtica o per-
sistente (nivel de evidencia C).

Clase III

(1) No se recomienda la repeticion frecuente de la
cardioversion eléctrica directa en pacientes que tienen
periodos relativamente cortos de ritmo sinusal entre
episodios recurrentes de FA tras multiples procedi-
mientos de cardioversion, a pesar del tratamiento pro-
fildctico con agentes antiarritmicos (nivel de evidencia
O).

(2) La cardioversion eléctrica estd contraindicada
en pacientes con toxicidad por digital o con hipopota-
semia (nivel de evidencia C).

c. Apoyo farmacoldgico en la cardioversion
eléctrica directa

Clase Ila

(1) El pretratamiento con amiodarona, flecainida,
ibutilida, propafenona o sotalol puede ser ttil para
potenciar el éxito de la cardioversion eléctrica direc-
ta y prevenir la recurrencia de la FA (nivel de evi-
dencia B).

(2) En pacientes con FA recurrente tras la cardiover-
sion efectiva, puede ser de utilidad la repeticién del pro-
cedimiento precedida de la administracion de tratamien-
to antiarritmico profildctico (nivel de evidencia C).

Clase IIb

(1) En pacientes con FA persistente se puede consi-
derar la administracion de bloqueadores beta, disopira-
mida, diltiazem, dofetilida, procainamida o verapami-
lo, aunque la eficacia de estos formacos para favorecer
el éxito de la cardioversion eléctrica directa o para pre-
venir la recurrencia precoz de la FA es incierta (nivel
de evidencia C).

(2) Se puede considerar la instauraciéon de trata-
miento antiarritmico extrahospitalario en pacientes sin
cardiopatias para favorecer el éxito de la cardioversién
de la FA (nivel de evidencia C).

(3) Se puede considerar la prescripcién de trata-
miento antiarritmico extrahospitalario para favorecer
el éxito de la cardioversion de la FA en pacientes con
ciertas formas de cardiopatia una vez se haya verifica-
do la seguridad del tratamiento para el paciente (nivel
de evidencia C).

Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1329.e1-64 €9



Fuster V et al. ACC/AHA/ESC: Guia de préactica clinica 2006 para el manejo de pacientes con fibrilacién auricular.

Version resumida

d. Prevencion de tromboembolias en pacientes
con fibrilacion auricular sometidos
a cardioversion

Clase I

(1) Para pacientes con FA de 48 h de duracién o
mas, o cuando se desconoce la duracién de la FA, se
recomienda tratamiento anticoagulante (INR, 2,0-3,0)
durante al menos 3 semanas antes y 4 semanas des-
pués de la cardioversion, sea cual sea el método de
cardioversion (eléctrica o farmacoldgica) utilizado
para restaurar el ritmo sinusal (nivel de evidencia B).

(2) Para pacientes con FA de mas de 48 h de du-
raciéon que requieren cardioversién inmediata debi-
do a inestabilidad hemodinamica, se administrara
simultineamente heparina (excepto cuando esté
contraindicada) mediante un bolo inicial por inyec-
cién intravenosa seguido de infusidn continua, ajus-
tando la dosis para prolongar un tiempo de trombo-
plastina parcial activado de 1,5 a 2 veces el valor de
referencia. Después se prescribird tratamiento anti-
coagulante oral (INR, 2,0-3,0) durante 4 semanas
como minimo, de forma similar a los pacientes refe-
ridos para cardioversién electiva. Existen pocos da-
tos que avalen la administracién de heparina de bajo
peso molecular para esta indicacién (nivel de evi-
dencia C).

(3) Para pacientes con FA de menos de 48 h de du-
racioén asociada a inestabilidad hemodindmica (angina
de pecho, infarto de miocardio, shock o edema pulmo-
nar), se realizard cardioversion inmediata, sin esperar
al inicio del tratamiento anticoagulante (nivel de evi-
dencia C).

Clase ITa

(1) Durante las 48 h posteriores a la aparicién de
FA, la necesidad de anticoagulacién antes y después
de la cardioversién depende del riesgo de tromboem-
bolias del paciente (nivel de evidencia C).

(2) Como alternativa a la anticoagulacién antes de
la cardioversion de la FA, es razonable la realizacion
de ecocardiografia transesofagica (ETE) en busca de
trombos en la auricula izquierda o en el apéndice auri-
cular izquierdo (nivel de evidencia B).

(2a) Para pacientes sin trombos identificables, es
razonable la realizacién de cardioversién inmediata-
mente después de la anticoagulacién con heparina no
fraccionada (bolo inicial mediante inyeccién intrave-
nosa seguida de infusién continua, ajustando la dosis
para prolongar el tiempo de tromboplastina parcial
activado de 1,5 a 2 veces el valor de control hasta que
se establezca la anticoagulacién oral con un antago-
nista de la vitamina K —p. ej., warfarina— y un INR >
2,0) (nivel de evidencia B). Después se puede conti-
nuar con la anticoagulacién oral (INR, 2,0-3,0) por
un periodo de al menos 4 semanas, de forma similar
a los pacientes referidos para cardioversion electiva
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(nivel de evidencia B). Se dispone de pocos datos
que avalen la administracién subcutdnea de heparina
de bajo peso molecular para esta indicacién (nivel de
evidencia C).

(2b) Para pacientes en los que se han identificado
trombos mediante ETE, es razonable la anticoagula-
cién oral (INR, 2,0-3,0) durante al menos 3 semanas
antes y 4 semanas después de la restauracién a ritmo si-
nusal; un periodo més largo de anticoagulacién podria
ser adecuado incluso tras el éxito aparente de la cardio-
versién debido a que el riesgo de tromboembolias sigue
siendo alto en estos casos (nivel de evidencia C).

(3) Para pacientes con flutter auricular sometidos a
cardioversion, la anticoagulacién puede ser beneficio-
sa al igual que para los pacientes con FA (nivel de evi-
dencia C).

4, Mantenimiento del ritmo sinusal

Clase I

Antes de la instauraciéon de tratamiento antiarritmi-
co, se recomienda el tratamiento de las causas precipi-
tantes o reversibles de la FA (nivel de evidencia C).

Clase Ila

(1) El tratamiento farmacolégico puede ser util en
los pacientes con FA para mantener el ritmo sinusal y
prevenir miocardiopatias inducidas por taquicardia (ni-
vel de evidencia C).

(2) Tras un tratamiento antiarritmico con éxito, se
considera razonable la recurrencia de la FA si es infre-
cuente y bien tolerada (nivel de evidencia C).

(3) Se considera razonable el inicio extrahospitala-
rio del tratamiento antiarritmico en pacientes con FA
que no tienen cardiopatias asociadas siempre que se
tolere bien el farmaco (nivel de evidencia C).

(4) En pacientes con FA aislada, sin cardiopatia es-
tructural, la instauracion de propafenona o flecainida
puede ser beneficiosa como tratamiento extrahospita-
lario en pacientes con FA paroxistica que estdn en rit-
mo sinusal en el momento de inicio del tratamiento
(nivel de evidencia B).

(5) El sotalol puede ser beneficioso en pacientes ex-
trahospitalarios en ritmo sinusal, con cardiopatia
leve/sin cardiopatia, propensos a FA paroxistica, siem-
pre que el intervalo QT basal sin corregir sea < 460
ms, los electrolitos séricos sean normales y no haya
riesgos asociados de proarritmia relacionada con far-
macos de clase III (nivel de evidencia C).

(6) La ablacion por catéter es una alternativa razona-
ble al tratamiento farmacoldgico para prevenir la FA
recurrente en pacientes sintomdticos sin o con sélo leve
crecimiento auricular izquierdo (nivel de evidencia C).

Clase 111
(1) No se recomienda el tratamiento antiarritmico
con un farmaco concreto para el mantenimiento del
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ritmo sinusal en pacientes con FA que presentan facto-
res de riesgo bien definidos de proarritmia con ese far-
maco (nivel de evidencia A).

(2) No se recomienda el tratamiento farmacolégico
para el mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes
con enfermedad avanzada del nodo sinusal o con dis-
funcién del nodo AV, excepto cuando el paciente sea
portador de un marcapasos electrénico en funciona-
miento (nivel de evidencia C).

5. Consideraciones especiales

a. Fibrilacion auricular postoperatoria

Clase I

(1) Se recomienda tratamiento con un bloqueador
beta oral para prevenir la FA postoperatoria en pacien-
tes que van a ser sometidos a cirugia cardiaca, excepto
cuando haya contraindicaciones (nivel de evidencia A).

(2) Se recomienda la administracién de agentes blo-
queadores del nodo AV para controlar la frecuencia
cardiaca en pacientes que desarrollan FA postoperato-
ria (nivel de evidencia B).

Clase Ila

(1) La administracién preoperatoria de amiodarona
reduce la indidencia de FA en pacientes sometidos a
cirugia cardiaca y se considera un tratamiento profilac-
tico adecuado para los pacientes con alto riesgo de FA
postoperatoria (nivel de evidencia A).

(2) Se considera razonable la restauracién del ritmo
sinusal mediante cardioversién farmacolégica con ibu-
tilida o mediante cardioversion eléctrica directa en pa-
cientes que desarrollan FA postoperatoria, de igual
manera que para los pacientes no quirtirgicos (nivel de
evidencia B).

(3) Se considera razonable la administracion de far-
macos antiarritmicos para intentar mantener el ritmo
sinusal en pacientes con FA postoperatoria, recurrente
o resistente, al igual que para otros pacientes que desa-
rrollan FA (nivel de evidencia B).

(4) Se considera razonable la administracién de far-
macos antitrombéticos en pacientes que desarrollan
FA postoperatoria, al igual que para los pacientes no
quirtrgicos (nivel de evidencia B).

Clase IIb

— Se considerard la administracién profilactica de
sotalol para pacientes con riesgo de FA tras la cirugia
cardiaca (nivel de evidencia B).

b. Infarto agudo de miocardio (IAM)

Clase I

(1) Se recomienda la cardioversion eléctrica directa
en pacientes con deterioro hemodindmico severo o con
isquemia intratable, o cuando no se pueda controlar la
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frecuencia cardiaca mediante agentes farmacoldgicos
en pacientes con IAM y FA (nivel de evidencia C).

(2) Se recomienda la administracién intravenosa de
amiodarona para ralentizar la respuesta ventricular ra-
pida de la FA y mejorar la funcién VI en pacientes con
IAM (nivel de evidencia C).

(3) Se recomienda la administracién intravenosa de
bloqueadores beta o antagonistas del calcio no dihi-
dropiridinicos para ralentizar la respuesta ventricular
répida a la FA en pacientes con IAM que no presentan
evidencia clinica de disfuncién VI, broncospasmo o
bloqueo AV (nivel de evidencia C).

(4) Para pacientes con FA e IAM, se recomienda la
administracién de heparina no fraccionada, bien por in-
fusién intravenosa continua o por inyeccion subcutdnea
intermitente, ajustando la dosis para prolongar el tiem-
po de tromboplastina parcial activado de 1,5 a 2 veces
el valor de control, excepto cuando haya contraindica-
ciones para la anticoagulacién (nivel de evidencia C).

Clase Ila

— Se considera razonable la administracién intrave-
nosa de digital para retardar la respuesta ventricular
rapida y mejorar la funcién VI en pacientes con [AM y
FA asociada a disfuncién VI severa e IC (nivel de evi-
dencia C).

Clase III

— No se recomienda la administracién de antiarrit-
micos de clase Ic en pacientes con FA e IAM (nivel de
evidencia C).

c. Manejo de la fibrilacion auricular asociada
al sindrome de preexcitacion de Wolff-
Parkinson-White (WPW)

Clase I

(1) Se recomienda la ablacién por catéter de la via
accesoria en pacientes sintomaticos con FA y sindro-
me de WPW, especialmente en los pacientes con sin-
cope debido a una rdpida frecuencia cardiaca o con un
periodo refractario corto de la via accesoria (nivel de
evidencia B).

(2) Se recomienda la cardioversion eléctrica directa
inmediata para prevenir la fibrilacién ventricular en
pacientes con un periodo refractario corto de la via an-
terograda en los que la FA cursa con una respuesta
ventricular rdpida asociada a inestabilidad hemodina-
mica (nivel de evidencia B).

(3) Se recomienda la administracién intravenosa
de procainamida o ibutilida para restaurar el ritmo
sinusal en pacientes con sindrome de WPW en los
que la FA ocurre sin inestabilidad hemodindmica
asociada al complejo QRS ancho en el electrocar-
diograma (= 120 ms de duracién) o con una res-
puesta rapida ventricular con preexcitacién (nivel de
evidencia C).
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Clase Ila

— Se considera razonable la administracién de fle-
cainida intravenosa o cardioversion eléctrica directa en
presencia de frecuencia ventricular muy rdpida en pa-
cientes con FA en la que estd implicada la conduccién
de una via accesoria (nivel de evidencia B).

Clase IIb

— Se puede considerar razonable la administracién
intravenosa de quinidina, procainamida, ibutilida o
amiodarona a pacientes hemodindmicamente estables
con FA en la que estd implicada la conduccién de una
via accesoria (nivel de evidencia B).

Clase III

— No se recomienda la administracién intravenosa
de glucésidos de digital o antagonistas del calcio no
dihidropiridinicos en pacientes con el sindrome de
WPW que tienen preexcitacion ventricular durante FA
(nivel de evidencia B).

d. Hipertiroidismo

Clase I

(1) Se recomienda la administracién de un bloquea-
dor beta para el control de la frecuencia ventricular en
pacientes con FA y tirotoxicosis, excepto cuando haya
contraindicaciones (nivel de evidencia B).

(2) En casos en que no se pueda administrar un blo-
queador beta, se recomienda el uso de un antagonista
del calcio no dihidropiridinico (diltiazem o verapami-
lo) para controlar la frecuencia ventricular en pacien-
tes con FA y tirotoxicosis (nivel de evidencia B).

(3) En pacientes con FA asociada a tirotoxicosis, se
recomienda la anticoagulacién oral (INR, 2,0-3,0) para
prevenir tromboembolias, al igual que para los pacien-
tes con FA y otros factores de riesgo de ACV (nivel de
evidencia C).

(4) Una vez se haya restablecido un estado eutiroi-
deo, las recomendaciones de profilaxis antitrombdtica
son similares a las de los pacientes sin hipertiroidismo
(nivel de evidencia C).

e. Manejo de la fibrilacion auricular durante
el embarazo

Clase I

(1) Se recomienda la administracién de un bloquea-
dor beta o un antagonista del calcio no dihidropiridini-
co para el control de la frecuencia ventricular en pa-
cientes embarazadas con FA (nivel de evidencia C).

(2) Se recomienda la cardioversion eléctrica directa
en pacientes embarazadas con inestabilidad hemodina-
mica secundaria a FA (nivel de evidencia C).

(3) Se recomienda la protecciéon contra tromboem-
bolias durante todo el embarazo en mujeres con FA
(excepto pacientes con FA aislada y/o bajo riesgo de
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tromboembolias). La eleccién del tratamiento (anti-
coagulantes o aspirina) dependerd del momento del
embarazo (nivel de evidencia C).

Clase IIb

(1) Se considerard la administracién de heparina
durante el primer trimestre y el dltimo mes de gesta-
cion en pacientes con FA y factores de riesgo de trom-
boembolias. Se podrd administrar heparina no fraccio-
nada mediante infusién intravenosa continua ajustando
la dosis para prolongar el tiempo de tromboplastina
parcial activado de 1,5 a 2 veces el valor de control o
mediante inyecciones subcutaneas intermitentes en do-
sis de 10.000 a 20.000 U cada 12 h, ajustando la dosis
para prolongar el intervalo intermedio (6 h tras la in-
yeccidn) del tiempo de tromboplastina parcial activado
a 1,5 veces del valor de control (nivel de evidencia B).

(2) A pesar de los escasos datos disponibles, se
considerard la administracion subcutdnea de heparina
de bajo peso molecular durante el primer trimestre y el
dltimo mes de embarazo en pacientes con FA y facto-
res de riesgo de tromboembolias (nivel de evidencia
O).

(3) Se considerara la administracién de un anticoa-
gulante oral durante el segundo trimestre del embarazo
en pacientes con FA y riesgo tromboembdlico alto (ni-
vel de evidencia C).

(4) Se puede considerar la administracién de quini-
dina o procainamida para la cardioversién farmacol6-
gica en pacientes hemodindmicamente estables que
desarrollan FA durante el embarazo (nivel de eviden-
cia C).

f. Manejo de la fibrilacion auricular en pacientes
con miocardiopatia hipertrofica (MCH)

Clase I

— Se recomienda la anticoagulacién oral (INR, 2,0-
3,0) en pacientes con MCH que desarrollan FA, al
igual que para otros pacientes con riesgo tromboembo-
lico alto (nivel de evidencia B).

Clase Ila

— Los farmacos antiarritmicos pueden ser utiles para
la prevencién de FA recurrente en pacientes con MCH.
No se dispone de datos suficientes para recomendar un
tratamiento determinado, pero en general se prefiere a)
disopiramida combinada con un bloqueador beta o con
un antagonista del calcio no dihidropiridinico, o b)
amiodarona sola (nivel de evidencia C).

g. Manejo de la fibrilacion auricular en pacientes
con enfermedad pulmonar

Clase I
(1) La correccion de la hipoxemia y la acidosis es
la primera medida terapéutica recomendada en pacien-



Fuster V et al. ACC/AHA/ESC: Guia de practica clinica 2006 para el manejo de pacientes con fibrilacién auricular.

tes que desarrollan FA durante enfermedad pulmonar
aguda o durante la exacerbacién de enfermedad pul-
monar cronica (nivel de evidencia C).

(2) Se recomienda la administracién de un antago-
nista del calcio no dihidropiridinico (diltiazem o vera-
pamilo) para el control de la frecuencia ventricular en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva que
desarrollan FA (nivel de evidencia C).

(3) Se intentara la cardioversidn eléctrica directa en
pacientes con enfermedad pulmonar e inestabilidad
hemodindmica secundaria a FA (nivel de evidencia C).

Clase III

(1) No se recomienda el uso de teofilina ni de agen-
tes betaadrenérgicos en pacientes con enfermedad pul-
monar broncospdstica que desarrollan FA (nivel de
evidencia C).

(2) No se recomienda el uso de bloqueadores beta,
sotalol, propafenona y adenosina en pacientes con en-
fermedad pulmonar obstructiva que desarrollan FA
(nivel de evidencia C).

Il. DEFINICION
A. Fibrilacion auricular

La fibrilacién auricular es una taquiarritmia supraven-
tricular caracterizada por la activacién auricular no coor-
dinada que conlleva el deterioro de la funcién mecénica.
En el ECG se observan oscilaciones rapidas u ondas fi-
brilatorias, que varian en amplitud, forma e intervalo y
sustituyen a las ondas P consistentes, asi como una res-
puesta ventricular irregular rapida en presencia de un te-
jido de conduccion intacto'. La respuesta ventricular de-
pende de las propiedades electrofisiol6gicas del nodo AV
y de otros tejidos de conduccion, del tono vagal y simpé-
tico, de la presencia o ausencia de vias accesorias y de la
accién de farmacos®. En presencia de bloqueo AV o de
taquicardia ventricular o reentrante intranodal, los ciclos
cardiacos (intervalos R-R) pueden ser regulares. En pa-
cientes con marcapasos, el diagndstico de FA requiere la
desactivacion del marcapasos para desenmascarar la ac-
tividad fibrilatoria. La taquicardia irregular, sostenida y
con complejo QRS ancho indica FA con conduccién por
una via accesoria o FA con bloqueo completo de rama.
El flutter auricular normalmente se distingue claramente
de la FA. La frecuencia cardiaca muy rdpida (mds de
200 lat/min) indica la presencia de una via accesoria o
de taquicardia ventricular ().

(*¢) No hay cambios significativos en lo que respecta al control
farmacoldgico de la frecuencia cardiaca. Se destaca el mejor nivel de
evidencia para el uso de betabloqueantes y antagonistas de calcio no
dihidropiridinicos, lo que contrasta con algunos datos de nuestro pais, en
que su uso estd ampliamente extendido’. La recomendacion para el uso
de la digoxina en monoterapia se restringe a casos de insuficiencia
cardiaca o en pacientes sedentarios.

"Del Arco C, Martin A, Laguna P, et al. Analysis of Current Management of
Atrial Fibrillation in the Acute Setting: GEFAUR-1 Study. Ann Emerg Med.
2005;46:424-30.
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B. Arritmias relacionadas

La FA puede aparecer asociada a flutter auricular o
taquicardia auricular. La forma tipica de flutter auricu-
lar se caracteriza por ondas f en forma de «dientes de
sierra» de activacion auricular regular en el ECG, visi-
bles especialmente en las derivaciones II, III, aVF y
V1. Si no se trata, la frecuencia auricular se sitda entre
240 y 320 lat/min, con ondas f invertidas en las deriva-
ciones II, Il y aVF y positivas en V1. La direccién de
la activacién de la auricula derecha se puede invertir re-
sultando en ondas f positivas en las derivaciones II, III
y aVF e invertidas en V1. El flutter auricular puede de-
generar en FA y ésta puede derivar en flutter auricular.
Aunque el flutter auricular se suele distinguir clara-
mente de la FA, se puede realizar un diagndstico erré-
neo cuando la actividad fibrilatoria auricular es promi-
nente en mds de una derivacién electrocardiogréfica’.

La taquicardia auricular focal, la taquicardia AV por
reentrada y la taquicardia por reentrada intranodal
también pueden provocar FA. En estas taquicardias,
las distintas ondas P se separan tipicamente por una li-
nea de base isoeléctrica y su morfologia puede locali-
zar el origen de la arritmia.

lll. CLASIFICACION

Se ha propuesto varios sistemas de clasificaciéon de
la FA con base en los patrones electrocardiograficos!,
registros epicardicos* o endocavitarios, la cartografia
de la actividad eléctrica de la auricula o las caracteris-
ticas clinicas. A pesar de que el patrén de la FA puede
cambiar con el tiempo, caracterizar la arritmia en un
momento dado puede ser de utilidad. El esquema de
clasificacion que proponemos en este documento re-
presenta una opinién consensuada, basada en el deseo
de simplicidad y en la importancia clinica.

El médico debe distinguir el primer episodio detec-
tado de FA, ya sea sintomdtico/no sintomatico o auto-
limitado, y asumir la incertidumbre sobre la duracién
real del episodio y de otros posibles episodios anterio-
res no detectados (fig. 1). Tras 2 o mas episodios, la
FA se considera recurrente. Si la arritmia se resuelve
espontaneamente, la FA recurrente se define como pa-
roxistica; cuando se mantiene durante 7 dias o mas, se
denomina persistente.

La resolucién mediante tratamiento farmacoldgico o
cardioversion eléctrica directa no altera esta clasifica-
cion. La FA de primera aparicidon puede ser paroxistica
o persistente. La categoria de FA persistente incluye
también los casos de FA de larga duracién (mds de 1
afio), que normalmente llevan a FA permanente, en la
que la cardioversion ha fracasado o ha sido descartada.

Estas categorias no son mutuamente excluyentes, de
forma que un paciente puede tener varios episodios de
FA paroxistica y FA persistente ocasional, o a la inver-
sa, pero resulta muy préctico clasificar a un paciente de-
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Detectada por

primera vez
Paroxistica® Persistente?d
(resolucion <«———1— | (nose resuelve
espontanea) espontaneamente)

v
\ Permanente® /

Fig. 1. Modelos de fibrilacion auricular. 2Episodios que generalmente
duran 7 dias o menos. PEpisodios que normalmente duran mas de 7
dias. °La cardioversion fracasa o no se intenta. 9La fibrilacion auricular
paroxistica puede ser recurrente.

terminado segin la FA de presentacién mds frecuente.
A menudo la definicién de FA permanente es arbitraria,
y se refiere tanto a la duracién de episodios individuales
como al tiempo desde que el paciente ha sido diagnosti-
cado. De forma que, en un paciente con FA paroxistica,
los episodios que duran de unos segundos hasta unas
horas pueden repetirse a lo largo de los afios.

Esta terminologia se refiere a los episodios que du-
ran mas de 30 s y no tienen una causa reversible. La
FA secundaria a IAM, cirugia cardiaca, pericarditis,
miocarditis, hipertiroidismo o enfermedad pulmonar
aguda se consideran de forma separada. En estos ca-
sos, la FA no es el problema principal y, normalmente,
el tratamiento de la enfermedad subyacente resuelve la
arritmia. A la inversa, cuando la FA aparece en el cur-
so de una enfermedad concurrente, como el hipertiroi-
dismo bien controlado, se aplicardn los principios ge-
nerales para el manejo de la arritmia.

El término FA aislada se aplica a individuos de me-
nos de 60 afios de edad sin evidencia clinica o electro-
cardiogréfica de enfermedad cardiopulmonar, incluida
la hipertensién®. Estos pacientes tienen un prondstico
favorable en cuanto a tromboembolias y mortalidad.
Con el paso del tiempo, estos pacientes abandonan la
categoria de FA aislada debido al envejecimiento o al
desarrollo de anomalias cardiacas, como crecimiento
auricular izquierdo, que aumentan el riesgo de trombo-
embolias y mortalidad. El término de FA no valvular
se refiere a los casos en los que no hay enfermedad
reumdtica de la vdlvula mitral, prétesis valvular car-
diaca o reparaci6n valvular.

IV. EPIDEMIOLOGIAY PRONOSTICO

La FA es la arritmia mas comun en la praictica clini-
ca, pues causa aproximadamente un tercio de las hos-
pitalizaciones debidas a alteraciones del ritmo cardia-
co. Se calcula que alrededor de 2,3 millones de
personas en Norteamérica y 4,5 millones en la Unidén
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Europea tienen FA paroxistica o persistente®. Durante
los ultimos 20 afios, los ingresos hospitalarios por FA
se han incrementado en un 66%’ debido al envejeci-
miento de la poblacién, el aumento de la prevalencia
de cardiopatias crénicas, los diagndsticos més frecuen-
tes gracias a dispositivos ambulatorios de monitoriza-
cidén, y otros factores. La FA constituye un problema
de salud publica extremadamente costoso (aproximada-
mente 3.000 euros o 3.600 ddlares por paciente/ afio)®:
el coste total en la Unidn Europea se aproxima a los
13.500 millones de euros (aproximadamente, 15.700
millones de délares).

A. Prevalencia

La prevalencia estimada de la FA en la poblacién
general es de un 0,4-1%, y aumenta con la edad hasta
el 8% en los pacientes mayores de 80 afios de edad'®.
En los varones, la prevalencia ajustada por edad se ha
multiplicado por mds de 2 en una sola generacion,
mientras que en las mujeres se ha mantenido
constante'!. La edad media de los pacientes con FA es
de 75 afios aproximadamente. El nimero de varones y
mujeres con FA es practicamente igual, pero alrededor
del 60% de los mayores de 75 afios son mujeres. Sobre
la base de datos limitados, el riesgo ajustado por la
edad de desarrollar FA en personas de raza negra pare-
ce menos de la mitad que en blancos.

En estudios poblacionales se ha observado que los pa-
cientes sin historia de enfermedad cardiopulmonar cons-
tituyen menos del 12% de todos los casos de FA!°. Sin
embargo, en estudios de series, el porcentaje observado
de FA aislada superaba en algunos casos el 30%"2.

B. Incidencia

En estudios prospectivos, la incidencia de FA au-
menta en menos del 0,1% por afio en personas de edad
< 40 afios a mas del 1,5% anual en mujeres y al 2% en
varones mayores de 80 afios'>. En pacientes tratados
por IC, la incidencia de FA a los 3 aflos es de cerca del
10%". Los inhibidores de la angiotensina pueden estar
asociados con una reduccién de la incidencia de la FA
en pacientes con IC' e hipertension'e.

C. Pronéstico

La FA se asocia con un aumento del riesgo a largo
plazo de accidentes cerebrovasculares'’, IC y de la
mortalidad por todas las causas, especialmente en las
mujeres'8. La tasa de mortalidad en los pacientes con
FA es alrededor del doble que en los pacientes con rit-
mo sinusal normal y estd relacionada con la severidad
de la cardiopatia subyacente!. En el estudio ALFA
(Etude en Activité Libérale sur la Fibrillation Auricu-
laire), alrededor de dos tercios del 5% de la mortalidad
anual fueron atribuidos a causas cardiovasculares'. En
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Fig. 2. Vista posterior de los principales
mecanismos electrofisiologicos de la fi- A
brilacion auricular. A: activacion focal.
El foco de inicio (sefialado con una es-
trella) normalmente se sitia en la region
de las venas pulmonares. Los frentes
resultantes representan la conduccion
fibriladora como mdltiples frentes de re-
entrada. B: frentes de reentradaa. Los
frentes (sefialados por flechas) reentran
de forma aleatoria en el tejido activado
previamente por el mismo u otro frente.
Las rutas de los frentes varian. ICV:
vena cava inferior; LA: auricula izquier-
da; PV: vena pulmonar; RA: auricula de-
recha; SCV: vena cava superior. (Repro-
duccién autorizada por Konings et al*.)

Activacion focal

Mdltiples frentes .- _

grandes estudios sobre IC (COMET [Carvedilol Or
Metoprolol European Trial], Val-HeFT [Valsartan He-
art Failure Trial]), la FA fue un potente factor indepen-
diente de prediccidn del riesgo de mortalidad y morbi-
lidad**?'. La IC favorece la aparicién de FA y ésta
agrava la IC, por lo que los pacientes con una de las
dos enfermedades que desarrollan la otra tienen un mal
prondstico??. Por esta razon, el manejo de los pacientes
con estas enfermedades asociadas constituye un reto
importante y son necesarios estudios aleatorizados para
investigar el impacto de la FA en el prondstico de la IC.

La tasa de ACV isquémicos en pacientes con FA no
valvular tiene una media del 5% anual, de 2 a 7 veces
la tasa de los pacientes sin FAZ. Uno de cada 6 ACV
isquémicos ocurre en pacientes con FA y, cuando se
considera los ataques isquémicos transitorios o los ata-
ques clinicamente asintomadticos detectados por técni-
cas de imagen, la tasa de isquemia cerebral que acom-
pafia a la FA no valvular supera el 7% anual*. En el
estudio Framingham Heart, realizado en pacientes con
cardiopatia reumdtica y FA, el riesgo de accidentes ce-
rebrovasculares aumenté 17 veces en comparacién con
los controles ajustados por edad® y el riesgo atribuible
fue 5 veces superior que en los pacientes con FA no
reumdtica®. El riesgo de ACV aument6 con la edad; el
riesgo anual atribuible a FA fue del 1,5% en partici-
pantes con edades comprendidas entre los 50 y 59
afios y del 23,5% en los pacientes con edades com-
prendidas entre los 80 y 89 afios®.

V. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

A. Factores auriculares

1. Afeccion auricular como causa de la
fibrilacion auricular

Los cambios histopatologicos més frecuentes en la
FA son la fibrosis auricular y la pérdida de masa muscu-
lar auricular, aunque es dificil distinguir los cambios de-
bidos a la FA de los asociados a enfermedad cardiaca.

La fibrosis auricular puede preceder a la aparicién de
FA% y la yuxtaposicién de parches fibréticos con fibras
auriculares normales puede ser la causa de una conduc-
cién no homogénea®. La fibrosis intersticial puede ser
el resultado de la apoptosis, que lleva a la sustitucién de
miocitos auriculares®, pérdida de miofibrillas, acumula-
cién de granulos de glucégeno, interrupcién de la unién
celular en las uniones® y agregados de organelos®, y
puede originarse en la dilatacién auricular en cualquier
tipo de cardiopatia asociada a la FA.

Los pacientes con cardiopatia valvular y fibrosis leve
responden mejor a la cardioversién que aquellos con fi-
brosis severa, y ademads se cree que la fibrosis contribu-
ye a la FA persistente®!. La concentracién de glucopro-
teinas unidas a la membrana que regulan la interaccién
célula-célula y célula-matriz (desintegrina y metalopro-
teinasas) en el miocardio auricular humano se multipli-
ca por 2 durante la FA; estos cambios pueden contri-
buir a la dilatacién auricular en pacientes con FA de
larga duracién. La dilatacion de las auriculas activa va-
rias vias moleculares, incluido el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona (RAA). La angiotensina II se regu-
la en respuesta al estiramiento®, y en el tejido auricular
de los pacientes con FA persistente se ha observado un
aumento de la expresion de la enzima de conversion de
la angiotensina (ECA)*. La inhibicién de la angiotensi-
na puede prevenir la FA al reducir la fibrosis*. La dila-
tacion auricular y la fibrosis intersticial en la IC favore-
cen la FA mantenida®. El silencio eléctrico regional
(que indica que hay cicatrices), la reduccion del voltaje
y la ralentizacién de la conduccion descritos en pacien-
tes con IC son similares a los cambios en las auriculas
producidos como consecuencia del envejecimiento’®.

2. Mecanismos de la fibrilacion auricular

Los datos disponibles avalan la existencia de un me-
canismo «focal» desencadenante que implica la auto-
maticidad o mudltiples focos de microentrada, aunque
estos mecanismos no son mutuamente excluyentes y
pueden coexistir (fig. 2).
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La importante observacion de que puede identificar-
se una fuente focal y que la ablacién de esta fuente
puede extinguir la FA¥ apoya la teoria del origen fo-
cal. Mientras que las venas pulmonares (VP) son la
fuente mds frecuente de los impulsos auriculares rapi-
dos, también se han encontrado focos en la vena cava
superior, en el ligamento de Marshall, en la pared libre
posterior izquierda, en la cresta terminal y en el seno
coronario® . En estudios histopatolégicos, el muiscu-
lo cardiaco con las propiedades eléctricas conservadas
se extiende hasta las VP*, y el protagonismo de las VP
como desencadenantes de la FA ha propiciado el desa-
rrollo de numerosas investigaciones sobre las propie-
dades anatémicas y electrofisioldgicas de estas estruc-
turas. El tejido auricular en las venas pulmonares de
los pacientes con FA tienen periodos refractarios mas
cortos que en los pacientes de control o que en otras
partes del tejido auricular de los pacientes con FA*4,
Esta heterogeneidad de la conduccién podria promo-
ver la reentrada y formar un sustrato para la FA soste-
nida*.

La hipétesis de los multiples frentes de ondas como
el mecanismo de reentrada de la FA implica el frac-
cionamiento de los frentes de onda que se propagarian
por las auriculas y se autoperpetuarian en las «ondas
hijas». En este modelo, el nimero de frentes de onda
en un momento dado depende del periodo refractario,
de la masa y de la velocidad de la conduccién en dife-
rentes partes de las auriculas. Una gran masa auricu-
lar con un periodo refractario corto y una conduccién
lenta aumenta el nimero de frentes de onda favore-
ciendo la FA sostenida. Los registros simultdneos des-
de multiples electrodos apoyaron la hipétesis de los
multiples frentes de onda en seres humanos*. Aun-
que esta hipdtesis fue la teoria predominante durante
aflos para explicar el mecanismo de la FA, los datos
obtenidos en estudios cartogrificos experimentales*’
y clinicos*®*#* ponen en duda esta nocién. En pacien-
tes con FA idiopdtica paroxistica, una amplia distribu-
cion de electrogramas anormales en la auricula dere-
cha predice el desarrollo de FA persistente®® lo que
indica la importancia de que haya un sustrato anormal
para el mantenimiento de la FA. Ademés, en los pa-
cientes con FA persistente sometidos a cardioversién
a ritmo sinusal, la conduccién interauricular se pro-
longa respecto al grupo de control, especialmente en-
tre los que desarrollan FA recurrente®. Entre los pa-
cientes con IC, la prolongacién de la onda P en el
andlisis de los ECG de promediacion de sefiales fue
mads frecuente en los pacientes propensos a la FA pa-
roxistica®®. Considerando que estas observaciones fue-
ron realizadas antes de la aparicion de FA clinica, es-
tos hallazgos no se pueden atribuir al remodelado
auricular que ocurre como consecuencia de la FA y se
desconoce el grado en que los cambios estructurales
de la auricula contribuyen al inicio y mantenimiento
de la FA.
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3. Remodelado eléctrico de la auricula

La cardioversion farmacoldgica o eléctrica directa de
la FA tiene una mayor tasa de éxito cuando la FA tiene
una evolucién inferior a 24 h®', mientras que la FA pro-
longada hace menos probable la restauracién y el man-
tenimiento del ritmo sinusal. Estas observaciones die-
ron lugar a la expresiéon «la fibrilacién auricular
engendra fibrilacién auricular». La nocién de que la FA
se autoperpetia se demostrd en un ensayo experimental
con un modelo caprino en el que se utilizé un fibrilador
auricular automatico que detectaba la resolucién espon-
tdnea de la FA y reinducia la arritmia mediante estimu-
lacién eléctrica®. Inicialmente, la FA inducida por esti-
mulacién eléctrica terminaba espontidneamente. Sin
embargo, tras la repeticiéon de varias inducciones, los
episodios fueron progresivamente mds sostenidos hasta
que la FA persistid con una frecuencia auricular mas
rdpida>2. El aumento de la propensién a FA estuvo rela-
cionado con el acortamiento progresivo de los periodos
refractarios y con un aumento de la duracién de los epi-
sodios, fendmeno conocido como remodelado electro-
fisiolégico.

Aparte del remodelado y de los cambios en la re-
fractariedad eléctrica, la FA prolongada afecta a la
funcion contrictil de la auricula. Tras un periodo de
FA persistente, la recuperacion de la contractilidad au-
ricular se puede retrasar dias o semanas una vez se ha
restaurado el ritmo sinusal; este hecho tiene impor-
tantes implicaciones en la duracién de la anticoagu-
lacién después de la cardioversion (véase el apartado
V.IIL.B.2).

2. Otros factores que contribuyen a la fibrilacion
auricular

Cada vez hay mds datos sobre la importancia del
sistema de la renina-angiotensina-aldosterona (RAA)
en la génesis de la FA>. La combinacién de irbesartdn
y amiodarona se asocié a una menor incidencia de FA
recurrente tras la cardioversién que la amiodarona
sola® y el tratamiento con inhibidores de la angioten-
sina y diuréticos reduce la incidencia de la FA tras la
ablacién por catéter del flutter auricular®®. La inhibi-
cion del sistema RAA, sola o combinada con otros tra-
tamientos, puede prevenir la aparicién o el manteni-
miento de la FA mediante varios mecanismos’’, entre
los que se incluye la reduccién de la presién auricular
y el estrés de la pared, la prevencién del remodelado
estructural (fibrosis, dilatacién e hipertrofia) tanto en
la auricula izquierda como en el ventriculo izquierdo,
la inhibicién de la activacion neurohumoral, la reduc-
cién de la presion arterial, la prevencién o mejoria de
la IC y la prevencién de hipopotasemia. El tratamiento
con trandolapril redujo la incidencia de FA en pacien-
tes con disfuncion VI tras el IAM?, pero todavia es
preciso aclarar si este efecto estd relacionado con la
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TABLA 2. Etiologia y factores de predisposicion
alaFA

Anomalias electrofisioldgicas
Automatismo aumentado (FA focal)
Anomalias en la conduccion (reentrada)
Elevacion de la presion auricular
Valvulopatia mitral o tricuspidea
Miocardiopatia (primaria o secundaria, que lleva a disfuncion
sistdlica o diastélica)
Anomalias de la vélvula semilunar (causante de hipertrofia
ventricular)
Hipertension sistémica o pulmonar (embolia pulmonar)
Tumores o trombos intracardiacos
Isquemia auricular
Cardiopatia isquémica
Enfermedad auricular inflamatoria o infiltrativa
Pericarditis
Amiloidosis
Miocarditis
Cambios fibroticos auriculares inducidos por la edad
Drogas
Alcohol
Cafeina
Alteraciones endocrinas
Hipertiroidismo
Feocromocitoma
Cambios en el tono auténomo
Aumento de la actividad parasimpatica
Aumento de la actividad simpatica
Enfermedad primaria o metastasica dentro de o adyacente a la pared
auricular
Postoperatorio
Cardiaco, pulmonar o esofagico
Cardiopatia congénita
Neurogénica
Hemorragia subaracnoidea
No hemorragica, ACV grave
Idiopatica (FA sola)
FA familiar

FA: fibrilacién auricular.

inversién del remodelado estructural o eléctrico de las
auriculas o con otro mecanismo.

En la tabla 2 se describen otros factores que podrian
estar implicados en la induccién o el mantenimiento
de la FA, entre los que se encuentra la inflamacidn,
por lo que se estdn desarrollando estudios en los que
se investiga el uso de farmacos hipolipemiantes a base
de estatinas.

B. Conduccion auriculoventricular
1. Aspectos generales

En ausencia de una via accesoria o de disfuncién de
His-Purkinje, el nodo AV limita la conduccién durante
la FAY. De las muiltiples entradas al nodo AV que han
sido identificadas, dos de ellas parecen dominantes:
una dirigida de forma posterior a través de la cresta
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terminal y la otra dirigida de forma anterior a través
del septo interauricular. Otros factores que afectan a la
conduccién AV son la refractariedad instrinseca del
nodo AV, la conduccién oculta y el tono auténomo. La
conduccién oculta tiene un papel importante en la de-
terminacién de la respuesta ventricular durante la FA>?
ya que altera la refractoriedad del nodo AV y ralentiza
o bloquea los impulsos auriculares, lo que podria ex-
plicar la irregularidad de la respuesta ventricular du-
rante la FA%. Cuando la frecuencia auricular es relati-
vamente lenta durante la FA, la frecuencia ventricular
tiende a ser mds alta y, de forma inversa, una frecuen-
cia auricular alta se asocia a una frecuencia ventricular
lenta.

El aumento del tono parasimpdtico y la reduccién
del tono simpético tienen un efecto dromotrépico ne-
gativo en la conduccién del nodo AV, mientras que se
observa lo contrario en casos de reduccién del tono pa-
rasimpdtico e incremento del tono simpético®. El tono
vagal también favorece los efectos cronotrépicos nega-
tivos de la conduccién oculta en el nodo AV®. Las
fluctuaciones en el tono auténomo pueden producir
respuestas ventriculares cadticas a la FA, que se ejem-
plifican por una frecuencia ventricular lenta durante el
suefio pero con una respuesta ventricular rapida duran-
te el ejercicio. La digital, que reduce la frecuencia ven-
tricular durante la FA, fundamentalmente por la reduc-
cion del tono vagal, es mds efectiva para el control de
la frecuencia cardiaca en reposo durante la FA, pero es
menos efectiva durante el ejercicio.

2. Conduccion auriculoventricular en sindromes
de preexcitacion

La conduccion a través de una via accesoria durante
la FA puede resultar en una frecuencia ventricular pe-
ligrosamente rapida®. La transicion de la reentrada AV
a FA en pacientes con el sindrome de WPW puede
producir una respuesta ventricular rdpida que degenera
en fibrilacién ventricular mortal®'. Los farmacos que
reducen la refractariedad y ralentizan la conduccién a
través del nodo AV (como digital, verapamilo o diltia-
zem) no bloquean la conduccién a través de la via ac-
cesoria y pueden acelerar la frecuencia ventricular. Es
por ello que estos farmacos estdn contraindicados en
estos casos®?. Aunque la capacidad de los bloqueado-
res beta de potenciar la conduccién a través de la via
accesoria es un tema controvertido, se extremara el
cuidado cuando se utilicen estos firmacos en pacientes
con FA asociada a sindromes de preexcitacion.

C. Consecuencias miocardicas
y hemodinamicas de la fibrilacion
auricular

Entre los factores que afectan a la funcién hemodi-
namica durante la FA se encuentran la pérdida de la
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actividad mecanica auricular sincronizada, la respues-
ta ventricular irregular, la frecuencia cardiaca rdpida y
la alteracién del flujo sanguineo coronario. La pérdida
de la contractilidad auricular puede reducir significa-
tivamente el gasto cardiaco, especialmente cuando el
llenado ventricular en didstole estd afectado por este-
nosis mitral, hipertensién, miocardiopatia hipertréfica
o miocardiopatia restrictiva. La contractilidad miocar-
dica no es constante durante la FA debido a las rela-
ciones fuerza-intervalo asociadas con las variaciones
de la longitud de ciclo®. En pacientes con FA persis-
tente, la media de los volimenes de la auricula dere-
cha e izquierda aumenta con el tiempo* y la restaura-
cién y mantenimiento del ritmo sinusal reduce estos
volimenes®. Ademads, el ETE ha demostrado que la
funcién contréctil y la velocidad de flujo en el apén-
dice auricular izquierdo (AAI) se recuperan tras la
cardioversion, de forma coherente con la miocar-
diopatia auricular reversible en pacientes con FA®.
Aunque cabria esperar que la restauraciéon del ritmo
sinusal mejorase el resto de las caracteristicas he-
modindmicas asociadas a la FA, no siempre es el
caso®’.

Mas alla de los efectos en la funcion auricular, la
elevacién persistente de la frecuencia ventricular du-
rante FA puede aumentar la regurgitacién mitral y
producir miocardiopatia ventricular dilatada (miocar-
diopatia inducida por taquicardia)*®®. Es importante
reconocer esta causa de miocardiopatia, en la que la
IC es una consecuencia y no una causa de la FA, ya
que el control de la frecuencia ventricular puede re-
vertir el proceso miopdtico. Se ha propuesto una serie
de hipdtesis para explicar la taquimiocardiopatia en
base a la reduccién de la energia miocdrdica, is-
quemia, regulacién anormal del calcio y remode-
lado, pero los mecanismos reales siguen sin estar
claros®.

D. Tromboembolia

A pesar de que los accidentes isquémicos y la oclu-
sién arterial sistémica en la FA se atribuyen general-
mente a la embolizacién de trombos de la auricula iz-
quierda, la patogénesis de las tromboembolias es
compleja’™. Hasta el 25% de los ACV isquémicos en
pacientes con FA pueden estar causados por enferme-
dad cerebrovascular intrinseca, por otras fuentes de
embolia cardiaca o por afeccién ateromatosa en la aor-
ta proximal’'72, El riesgo anual de accidentes cerebro-
vasculares en pacientes con FA estd en un 3-8% al
afio, dependiendo de otros factores de riesgo®. Alrede-
dor de la mitad de los pacientes mayores con FA tiene
hipertension (un importante riesgo de ACV) y, aproxi-
madamente, el 12% tiene estenosis de las arterias ca-
rétidas”. Sin embargo, la prevalencia de la ateroscle-
rosis carotidea no es significativamente mayor en
pacientes con FA y ACV que en pacientes sin FA, y
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probablemente constituye un factor epidemioldgico
menor’,

1. Fisiopatologia de la formacion de trombos

La formacién de trombos como resultado de la esta-
sis en el AAI se considera la mayor causa de ACV is-
quémicos cardioembdlicos discapacitantes en pacien-
tes con FA. No se puede examinar estos trombos de
forma regular mediante ecocardiografia precordial
(transtoracica)”, mientras que la ETE es una técnica
mads sensible y especifica para valorar la funcién del
AATS y detectar la formacion de trombos. Estudios se-
riados con ETE de la auricula izquierda’ y del AAI™®
durante la conversion de la FA a ritmo sinusal demos-
traron que la reduccién de la velocidad del flujo en el
AALI se asocia a una pérdida de contracciéon mecanica
organizada durante la FA. Los trombos se encuentran
mds frecuentemente en los pacientes con FA y acci-
dente isquémico que en los que no han sufrido un acci-
dente isquémico”. Aunque el manejo clinico se basa
en la presuncién de que la formacién de trombos re-
quiere la presencia de FA durante 48 h aproximada-
mente, se han identificado trombos mediante ETE con
intervalos mds cortos®08!.

Tras la realizacién de una cardioversion efectiva, ya
sea eléctrica, farmacoldgica o espontdnea®?, el aturdi-
miento (stunning) del AAI conlleva un aumento del
riesgo de accidentes tromboembdlicos. Inmediatamen-
te tras la cardioversion, se observa el grado maximo de
aturdimiento auricular, recuperandose progresivamen-
te la funcién de transporte auricular durante los si-
guientes dias, aunque en algunos casos puede necesitar
3 o 4 semanas, dependiendo de la duracién de la
FA®8, Esto corrobora la observacién clinica de que,
tras la cardioversion, mas del 80% de los accidentes
tromboembdlicos se presentan durante los primeros
3 dias y pricticamente la mayoria ocurren durante

los primeros 10 dias®. Los estudios con ETE veri-
ficaron la resolucién de los trombos en la mayoria
de los pacientes®. Otras observaciones similares han
permitido definir la naturaleza dindmica de la disfun-
cién de la auricula izquierda y del AAI tras la conver-
si6n de la FA, proporcionando un fundamento meca-
nistico para la anticoagulacioén durante varias semanas
antes y después de la realizaciéon de cardioversion
efectiva. Aunque el aturdimiento puede ser leve en
presencia de otras enfermedades o tras FA de corta du-
racion, se recomienda la anticoagulacién durante car-
dioversién y durante, como minimo, las 4 semanas
posteriores en todos los pacientes con FA de mds de
48 h de duracién o de duracién desconocida, incluida
la FA aislada, excepto cuando haya contraindica-
ciones.

La reduccién del flujo en la auricula izquierda/AAI
durante FA se ha asociado con el fenémeno del con-
traste espontaneo, con la formacién de trombos y acci-
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dentes embolicos®®?”. Concretamente, el constraste es-
pontdneo o «humo», una especie de neblina en movi-
mento de intensidad variable, se puede detectar me-
diante ecocardiografia transtoricica o ETE en
presencia de condiciones de flujo lento®®. Hay eviden-
cia de que el contraste espontdaneo es un marcador del
estasis causado por la FAY, sin embargo, no se ha
confirmado la utilidad de este hallazgo para la estrati-
ficacion prospectiva del riesgo de accidentes trombo-
embdlicos mds alld de la obtenida por la valoracién
clinica.

Las velocidades de flujo del AAI son mds lentas du-
rante flutter auricular que en ritmo sinusal, pero son
mads rapidas que durante la FA. No podemos determi-
nar si la menor prevalencia de trombos o tromboembo-
lia en el AAI asociados al flutter auricular se debe a
esta razon. Al igual que en la FA, el flutter auricular se
asocia a velocidades mas lentas de vaciado del AAI
tras la cardioversion, con riesgo de tromboembolias®!,
por lo que se recomienda igualmente tratamiento anti-
coagulante (véase el apartado 8.1.4.1.3 del texto com-
pleto de la gufa «Implicaciones terapéuticas»).

2. Implicaciones clinicas

Durante la FA estidn presentes mecanismos trombo-
embolicos muy complejos que implican la interaccién
de factores de riesgo relacionados con la estasis auri-
cular, la disfuncién endotelial y la hipercoagulacién
sistémica y, posiblemente, local. La fuerte asociacion
entre la hipertensioén y los accidentes cerebrovascula-
res durante la FA estd mediada fundamentalmente por
embolias originadas en el AAT’%, pero la hipertension
aumenta también el riesgo de accidentes no cardioem-
bdlicos en pacientes con FA%2. Determinar si el control
de la hipertension reduce el riesgo de accidentes car-
dioembolicos en pacientes con FA es una cuestion vi-
tal.

El aumento del riesgo de accidentes cerebrovascula-
res en pacientes con FA y edad avanzada es también
multifactorial. La edad es un factor de riesgo de ate-
rosclerosis y las placas en el arco adrtico estan asocia-
das con los accidentes cerebrovasculares independien-
temente de la FA%. La edad es un factor de riesgo ain
mds potente cuando se combina con otros factores de
riesgo, como la hipertensién o el sexo femenino, por
lo que las mujeres de més de 75 afios de edad con FA
tienen un riesgo mayor de sufir accidentes cerebrovas-
culares®.

La disfuncién sistélica VI, confirmada por una his-
toria de IC o por la evaluacién ecocardiografica, predi-
ce los ACV isquémicos en pacientes con FA que no re-
ciben tratamiento antitrombdtico®®, pero no en
pacientes de riesgo moderado tratados con aspirina®®®’.
La disfuncién sistdlica VI estd asociada con trombos
en la auricula izquierda y con ACV no cardioemboli-
cos en pacientes con FA7>%,
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VI. CAUSAS, ENFERMEDADES ASOCIADAS,
MANIFESTACIONES CLINICASY CALIDAD
DE VIDA

A. Causas y enfermedades asociadas
1. Causas reversibles de fibrilacion auricular

La FA puede estar relacionada con causas agudas
temporales, entre las que se incluyen la ingesta de al-
cohol («sindrome cardiaco vacacional»), la cirugia,
una fuerte descarga eléctrica, IAM, pericarditis, mio-
carditis, embolia pulmonar u otras enfermedades pul-
monares, hipertiroidismo y otras alteraciones metabd-
licas. En estos casos, el tratamiento efectivo de la
enfermedad suyacente pone fin a la FA. En el caso del
IAM, el desarrollo de FA conlleva un prondstico ad-
verso, comparado con la FA preinfarto o ritmo sinu-
sal®*1%, Cuando la FA se asocia con flutter auricular,
sindrome de WPW o con la taquicardia de reentrada
del nodo AV, el tratamiento de la arritmia principal re-
duce o elimina la incidencia de FA recurrente'®!. La
FA es una complicacién postoperatoria frecuente tras
la cirugia cardiaca y torécica.

2. Fibrilacion auricular sin cardiopatia asociada

Aproximadamente, un 30-45% de los casos de FA
paroxistica y un 20-25% de los casos de FA persistente
ocurren en pacientes jovenes sin enfermedad subya-
cente demostrable (FA aislada)'>. La FA se puede pre-
sentar como una arritmia aislada o familiar, aunque
con el paso del tiempo puede aparecer una enfermedad
subyacente que la cause!®?. Aunque la FA puede apare-
cer en pacientes ancianos sin cardiopatia subyacente,
los cambios en la estructura y funcién cardiacas que
acompafian al envejecimiento, como el aumento de la
rigidez miocardica, pueden estar asociados a la FA, al
igual que la cardiopatia en pacientes mayores puede
coincidir y no estar relacionada con la FA.

3. Enfermedades asociadas con la fibrilacion
auricular

La obesidad constituye un importante factor de ries-
go para el desarollo de FA'®, Tras el ajuste de los fac-
tores clinicos de riesgo, el exceso de riesgo de FA pa-
rece relacionado con la dilatacion de la auricula
izquierda. Existe un incremento gradual del tamafio de
la auricula izquierda asociado al incremento del indice
de masa corporal, de normal a las categorias de sobre-
peso y obesidad, ademas el peso se ha asociado a la re-
gresion del crecimiento auricular izquierdo!'™. Estos
hallazgos sefialan a una relacién fisioldgica entre la
obesidad, la FA y los accidentes cerebrovasculares, y
apuntan a la interesante posibilidad de que la reduc-
cién de peso puede reducir los riesgos asociados con
la FA.
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4. Fibrilacion auricular asociada con cardiopatias

Las enfermedades cardiovasculares asociadas espe-
cificamente con la FA son la enfermedad valvular car-
diaca (especialmente la valvulopatia mitral), la IC, la
cardiopatia isquémica y la hipertension, especialmente
en presencia de hipertrofia VI. Ademas, la FA puede
estar asociada a la miocardiopatia hipertréfica, miocar-
diopatia dilatada o cardiopatia congénita, especialmen-
te la comunicacién interauricular en adultos. Entre
otras etiologias posibles también se incluyen las mio-
cardiopatias restrictivas (como la amiloidosis, hemo-
cromatosis y la fibrosis endomiocérdica), tumores car-
diacos y pericarditis constrictiva. Otras cardiopatias,
como el prolapso de la vdlvula mitral con/sin regurgi-
taciéon mitral, calcificacién del anillo mitral, cor pul-
monale y la dilatacién idiopética de la auricula dere-
cha, se han asociado a una alta incidencia de FA. La
FA aparece frecuentemente en pacientes con el sindro-
me de apnea del suefio, pero no se ha determinado si la
arritmia se produce por hipoxia, otras alteraciones bio-
quimicas, cambios en la dindmica pulmonar o factores
de la auricula derecha, cambios en el tono autébnomo o
por hipertension sistémica.

5. Fibrilacion auricular familiar

La FA familiar, definida como FA aislada presente
en una familia, es més frecuente de lo que se pensaba
anteriormente, pero debe ser diferenciada de la FA se-
cundaria a otras causas genéticas como las miocardio-
patias familiares. La posibilidad de desarrollar FA au-
menta en los hijos de padres con FA, lo que sefiala a
una susceptibilidad familiar a la arritmia, pero los me-
canismos asociados con la transmisién no son necesa-
riamente eléctricos, ya que también se ha observado
esta relacidon en pacientes con historia familiar de hi-
pertension, diabetes o IC'%. Los defectos moleculares
que causan la FA familiar son practicamente descono-
cidos. La identificacién de loci cromosémicos especi-
ficos asociados a la FA en algunas familias'® indica la
existencia de mutaciones genéticas'”’.

6. Influencia del sistema nervioso auténomo
en la fibrilacion auricular

El sistema nervioso auténomo puede ejercer una in-
fluencia importante en el inicio de la FA. La medicién
de la variabilidad de la frecuencia cardiaca refleja
cambios en la modulacién auténoma relativa mas que
en el nivel absoluto del tono simpdtico y parasimpéti-
co. Sin embargo, parece que el equilibrio entre las in-
fluencias simpdticas y vagales es un importante pre-
dictor de la FA. Se ha observado un predominio del
tono vagal en algunos pacientes con estructuras cardia-
cas normales minutos antes de la aparicién de la FA,
mientras que en otros pacientes se observo un predo-
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minio del tono simpdtico!®1%, Aunque se podria con-
siderar una FA de tipo vagal o adrenérgica en algunos
pacientes, estos casos representan los extremos de
cualquiera de las dos influencias''®. Por lo general, la
FA por mediaciéon vagal se presenta por la noche o
después de las comidas, mientras que la FA de tipo
adrenérgico ocurre tipicamente durante el dia''!. En
pacientes con FA por mediacion vagal, los bloqueado-
res adrenérgicos o la digital normalmente empeoran
los sintomas. Para la FA de tipo adrenérgico, los blo-
queadores beta son el tratamiento inicial de eleccion.

B. Manifestaciones clinicas

La FA puede causar palpitaciones, puede tener con-
secuencias hemodindmicas o tromboembdlicas o pue-
de presentarse con un periodo asintomatico de dura-
cién desconocida. El ECG ambulatorio y los
dispositivos de monitorizacion revelan que el paciente
puede experimentar periodos de FA sintomdtica o
asintomadtica''>!!%, Las palpitaciones pueden desapare-
cer con el tiempo, de forma que los pacientes en los
que la arritmia se ha convertido en permanente pueden
estar asintomdticos. Este es un caso frecuente en los
pacientes ancianos. Algunos pacientes tienen sintomas
solamente durante la FA paroxistica o sélo de forma
intermitente durante la FA sostenida. Cuando hay sin-
tomas, éstos varian dependiendo de la irregularidad y
de la frecuencia de la respuesta ventricular, del estado
funcional subyacente, de la duracion de la FA y de fac-
tores individuales del paciente!'.

La presentacion inicial de la FA puede ser una com-
plicacién embdlica o la acentuacién de la IC, aunque
la mayoria de los pacientes se quejan de palpitaciones,
dolor de pecho, disnea, fatiga, mareo o sincope. La po-
liuria puede estar asociada con la liberacién de pépti-
dos natriuréticos auriculares, particularmente al inicio
o término del episodio de FA. La FA asociada a una
respuesta ventricular rdpida mantenida puede llevar a
miocardiopatia mediada por taquicardia, especialmen-
te en pacientes que no perciben la arritmia. El sincope
es una complicacién poco frecuente que puede presen-
tarse tras la conversién en pacientes con disfuncién del
nodo sinusal o debida a una frecuencia ventricular rd-
pida en pacientes con miocardiopatia hipertréfica, es-
tenosis valvular adrtica o una via accesoria.

C. Calidad de vida

Los datos disponibles indican un importante deterio-
ro de la calidad de vida en pacientes con FA compara-
dos con grupos de control ajustados por edad. En algu-
nos estudios el ritmo sinusal mantenido se asocid a
una mejora de la calidad de vida y a una mayor tole-
rancia al ejercicio que la FA, pero este hecho no ha
sido confirmado en todos los estudios''®. En un estudio
representativo, la mayoria de los pacientes con FA pa-
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roxistica consideraban que la arritmia interferia con su
calidad de vida, pero esta percepcion no estaba asocia-
da ni con la frecuencia ni con la duracién de los episo-
dios sintomdticos!".

VIl. EVALUACION CLINICA

A. Evaluacion basica del paciente con
fibrilacién auricular

1. Historia clinica y exploracion fisica

El diagnéstico de FA requiere la confirmacién por
ECG, ya sea por registro telemétrico o por Holter am-
bulatorio. La evaluacién inicial de un paciente con FA
sospechada o probada implica la caracterizacién del
tipo de arritmia (paroxistica o persistente), la determi-
nacion de las causas y la definicién de factores cardia-
cos y extracardiacos asociados respecto a la etiologia,
la tolerancia y el manejo. El diagnéstico y el trata-
miento se pueden establecer en una sola consulta ex-
trahospitalaria (tabla 3), excepto cuando no se haya
documentado el ritmo cardiaco y sea necesaria una
monitorizacién adicional.

La exploracién fisica puede sugerir FA por un pulso
irregular, pulsaciones irregulares de la vena yugular, la
variacién de la intensidad del primer ruido cardiaco o
la ausencia del cuarto ruido cardiaco previamente de-
tectado en ritmo sinusal. Estos hallazgos son similares
en los pacientes con flutter auricular, excepto en que el
ritmo cardiaco puede ser regular y se puede observar
oscilaciones venosas rapidas en el pulso yugular.

2. Estudios que realizar

El diagndstico de FA requiere documentaciéon por
ECG con al menos un registro de una derivacién du-
rante la arritmia. En los pacientes con marcapasos o
desfibriladores implantados, las funciones de diagnés-
tico y memoria pueden permitir con precision la detec-
ci6én automdtica!'?, La radiografia tordcica es ttil bési-
camente para detectar alguna enfermedad pulmonar
intrinseca y evaluar la vasculatura pulmonar. Es im-
portante la determinacién de la funcidn tiroidea, renal
y hepética, electrolitos séricos y hemograma por lo
menos una vez durante la evaluacién del paciente!'.
En todos los pacientes con FA se realizard ecocardio-
grafia Doppler para determinar las dimensiones de la
auricula y el ventriculo izquierdos, el grosor de la pa-
red y la funcién del VI y descartar enfermedad valvu-
lar o pericardica y miocardiopatia hipertréfica.

Los trombos en la auricula izquierda o en el AAI
son dificilmente detectables sin la ayuda de la ETE.
Entre los factores asociados a tromboembolias en pa-
cientes con FA no valvular que son detectados por la
ETE se encuentran los trombos, el fendmeno de con-
traste espontdneo, la reduccion de la velocidad de flujo
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Tabla 3. Evaluacion clinica de los pacientes con FA

Evaluacion minima
1. Historia médica y exploracion fisica para definir:
La presencia y naturaleza de los sintomas asociados con FA
Caracteristicas clinicas de la FA (primer episodio, paroxistica,
persistente o permanente)
Aparicién del primer episodio sintomatico o fecha
de descubrimiento de la FA
Frecuencia, duracion, factores precipitantes y modos
de terminacion de la FA
Respuesta a cualquier compuesto farmacoldgico que se haya
administrado
Presencia de alguna cardiopatia subyacente u otra enfermedad
reversible (como hipertiroidismo o consumo de alcohol)
2. Electrocardiograma, para identificar:
Ritmo cardiaco (verificacion de la FA)
Hipertrofia del VI
Duracion y morfologia de las ondas P y ondas fibrilatorias
Preexcitacion
Bloqueo de rama
IAM previo
Otras arritmias auriculares
Determinacion y seguimiento de los intervalos R-R, QRS y QT
con tratamiento antiarritmico
3. Ecocardiograma transtoracico para identificar:
Valvulopatia cardiaca
Tamafio de las auriculas derecha e izquierda
Funcion y tamafio del VI
Pico de presion del ventriculo derecho (hipertension pulmonar)
Hipertrofia del VI
Trombo en la auricula izquierda (baja sensibilidad)
Enfermedad pericardica
4. Andlisis sanguineo de la funcion tiroidea, renal y hepatica
Para el primer episodio de FA cuando la frecuencia ventricular
es dificil de controlar
Pruebas adicionales
Pueden ser necesarias una o mas pruebas:
1. Test de caminar durante 6 min
Cuando el adecuado control de la frecuencia esté en cuestion
2. Prueba de esfuerzo
Cuando el adecuado control de la frecuencia esté en cuestion
(FA permanente)
Para reproducir la FA inducida por el gjercicio
Para excluir la isquemia antes de la instauracion del tratamiento
con antiarritmicos de tipo IC en pacientes seleccionados
3. Monitorizacion por Holter o registro de eventos
Si el diagnostico del tipo de arritmia no esté claro
Como medio de evaluacion del control de la frecuencia
4. ETE
Para identificar trombos en la auricula izquierda (en el apéndice
auricular izquierdo)
Para guiar la cardioversion
5. Estudio electrofisioldgico
Para clarificar el mecanismo de la taquicadia con complejo QRS
ancho
Para identificar arritmias predisponentes, como el flutter auricular
0 la taquicardia supraventricular paroxistica
Para identificar zonas para la ablacion terapéutica
0 bloqueo/modificacion del nodo AV
6. Radiografia tordcica para evaluar
Parénquima pulmonar, cuando los hallazgos clinicos indican
una anomalia
Vasculatura pulmonar, cuando los hallazgos clinicos indican
una anomalia

Antiarritmicos de tipo IC: se refiere a la clasificacion de farmacos antiarritmi-
cos de Vaughan Williams (véase la tabla 14). FA: fibrilacion auricular; AV: au-
riculoventricular; VI: venticulo izquierdo; IAM: infarto de miocardio.
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del AAI y anomalias ateromatosas adrticas'?’, pero son

necesarios estudios prospectivos para comparar los ha-
llazgos de la ETE con los predictores clinicos y de
ecocardiografia transtordcica de tromboembolia. La
deteccién de trombos en la auricula izquierda o en su
apéndice en el caso de ACV o de embolia sistémica
constituye una evidencia convincente de la existencia
de un mecanismo cardiogénico®!.

VIIl. MANEJO
A. Objetivos estratégicos

El manejo de los pacientes con FA tiene tres objeti-
vos que no son mutuamente excluyentes: el control de
la frecuencia cardiaca, la prevencién de tromboembo-
lias y la correccién de las alteraciones del ritmo car-
diaco. Las decisiones iniciales deben dirigirse a esta-
blecer una estrategia de control de la frecuencia y el
ritmo cardiacos. En la estrategia de control de la fre-
cuencia cardiaca, la frecuencia ventricular se controla
sin compromiso de restaurar o mantener el ritmo sinu-
sal. La estrategia de control del ritmo cardiaco preten-
de restaurar y/o mantener el ritmo sinusal, sin desaten-
der el control de la frecuencia. Dependiendo de la
evolucién del paciente, si la estrategia inicialmente
elegida fracasa se adoptard la estrategia alternativa. In-
dependientemente de la estrategia inicialmente escogi-
da, se prestard atencién al tratamiento antitrombdtico
para la prevencion de tromboembolias.

B. Opciones de tratamiento farmacolégico
y no farmacolégico

El tratamiento farmacolégico y la ablacién son efec-
tivos para el control de la frecuencia y el ritmo cardia-
cos y, en casos especiales, la cirugia puede ser la op-
cion preferida. En cualquiera de estas alternativas, la
necesidad de anticoagulacién se basa en el riesgo de

accidentes cerebrovasculares y no en el mantenimiento
del ritmo sinusal. Para el control del ritmo cardiaco, el
tratamiento farmacoldgico suele ser el de primera
eleccién, mientras que la ablacién de la auricula iz-
quierda ocupa el segundo lugar, especialmente en pa-
cientes con FA sintomatica aislada. En algunos pacien-
tes, particularmente pacientes jovenes con FA muy
sintomadtica que necesitan el restablecimiento de ritmo
sinusal, se prefiere la ablacion con radiofrecuencia en
lugar de afios de tratamiento farmacol6gico. Los pa-
cientes con FA preoperatoria que van a ser sometidos a
cirugia cardiaca tienen una oportunidad dnica. Mien-
tras que pocos son candidatos a un procedimiento qui-
rurgico con la técnica del laberinto o de ablacién de
auricula izquierda exclusivamente para curar la FA, es-
tos procedimientos pueden ser un complemento efecti-
vo a la cirugia de bypass aortocoronario o reparacién
valvular para prevenir la FA postoperatoria recurrente.
Debido a que el AAI es la zona de deteccién de mds
del 95% de los trombos, normalmente esta estructura
se afsla de la circulacién durante la cirugia cardiaca en
los pacientes con riesgo de desarrollar FA postoperato-
ria, aunque no se ha demostrado que esta opcién pre-
venga los accidentes cerebrovasculares'?!.

1. Control de la frecuencia cardiaca frente a
control del ritmo

Para los pacientes con FA sintomdtica de varias se-
manas de duracion, el tratamiento inicial incluird la
anticoagulacién y el control de la frecuencia cardiaca,
mientras que el objetivo a largo plazo es la restaura-
cion del ritmo sinusal. Cuando se considera la cardio-
version y la duracién de la FA se desconoce o es > 48
h, los pacientes que no requieren anticoagulacién a
largo plazo se podrian beneficiar de este tratamiento a
corto plazo. Si el control de la frecuencia no alivia los
sintomas, la restauracion del ritmo sinusal se convierte
en un claro objetivo a largo plazo. La cardioversién in-

TABLA 4. Estudios comparativos del control de la frecuencia frente al control del ritmo en pacientes con FA

Eventos clinicos, n

Estudio Referencia Pacientes, puracign FA Seguimiento Edad (afios), Pacientes en RS® AcV/emholia Muerte
" (afios) media = DE Frecuencia . Frecuencia .
. Ritmo X Ritmo
cardiaca cardiaca

AFFIRM (2002) 128 4.060 °ND 3,5 70+9  35%y63% (abafios) 88/2.027 93/2.033 310/2.027 356/2.033
RACE (2002) 124 522 1-399 dias 2,3 68+9 10%y 39% (a 2,3 afios) 7/256 16/266  18/256  18/266
PIAF (2000) 130 252 7-360 dias 1 61+10 10%y 56% (a1 afio) 0125 2/127 2/125 21127
STAF (2003) 126 200 6+3meses 1,6 66+8 11%y 26% (a2 afios)  2/100 5/100 8100  4/100
HOT CAFE (2004) 127 205 7-730dias 1,7 61+11 NDy64% 1101 3/104 1/101 3/104

aComparacion de la frecuencia y el ritmo cardiacos en los grupos de control.

"Aproximadamente un tercio de los pacientes fueron captados con el primer episodio de FA.

AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; CVE: cardioversién eléctrica interna o externa; DE: desviacion estandar; HOT CAFE: How
to Treat Chronic Atrial Fibrillation; IA: quinidina, procainamida; IC: propafenona y/o flecainida; ND: no documentado; PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial Fi-
brillation; RACE: Rate Control Versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation; RS: ritmo sinusal; STAF: Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation;

TE: tromboembolia.
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TABLA 5. Caracteristicas generales de los estudios sobre el control del ritmo y de la frecuencia en pacientes con FA

Pacientes que alcanzan

Media de la

Control del ritmo

el objetivo primario, n

Control de la frecuencia

Objetivo primario

Criterios de inclusion

del

6n
seguimiento

Pacientes, Edad (afios), duraci
media

Referencia

Estudio

(afios)

0,317

70/127 (55,1%)
60/266 (22,6%)

76/125 (60,8%)
44/256 (17,2%)

Mejoria sintomética

FA persistente (7-360 dias)

252 61,0 1,0

522

130

PIAF (2000)
RACE (2002)

0,11

Combinado de: muerte cardiovascular,

AF persistente o flutter durante

2,3

68,0

124

insuficiencia cardiaca congestiva,
hemorragia grave, implantacion

menos de 1 afioy 1-2

cardioversiones en 2 afios
y anticoagulacion oral

de MP, eventos tromboembdlicos,
efectos adversos severos de los

farmacos antiarritmicos
Combinado de: mortalidad total,
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0,99

9/100 (9,0%)

10/100 (10,0%)

FA persistente (> 4 semanas

66,0 ,

200

126

STAF (2002)

complicaciones cerebrovasculares,
resucitacion cardiopulmonar,

eventos embdlicos

y < 2 afos), tamafio de la

auricula izquierda > 45 mm,
IC congestiva de clase II-IV

de la NYHA, FEVI < 45%
FA paroxistica o persistente,

0,08

356/2.033 (26,7%)

310/2.027 (25,9%)

Mortalidad por todas las causas

4.060 69,7 35

128

AFFIRM (2002)

edad > 65 afios o0 riesgo

de ACV o muerte
Primer episodio clinico claro

> 0,71

4/104 (3,9%)

1101 (1,0%)

Combinado de: muerte, complicaciones

1,7

205 60,8

127

HOT CAFE (2004)

tromboembdlicas, hemorragia

de FA persistente

intracraneal u otra hemorragia

grave

(=7 diasy < 2 afios),
edad 50-75 afios

Con permiso de Pelargonio et al'®,

FA: fibrilacion auricular; AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; HOT CAFE: How to Treat Chronic Atrial Fibrillation; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; NYHA: New York He-

art Association; PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation; MP: marcapasos; RAGE: Rate Control versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation; STAF: Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation.
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mediata podria ser necesaria cuan-
do la FA cause hipotensién o em-
peore la IC. Por el contrario, la
mejoria de los sintomas mediante
el control de la frecuencia cardia-
ca en pacientes mayores puede ha-
cer que el médico desista de inten-
tar restaurar el ritmo sinusal. En
algunas circunstancias, cuando la
fisiopatologia inicial de la FA es
reversible, como es el caso de la
tirotoxicosis o tras la cirugia car-
diaca, el tratamiento a largo plazo
puede ser innecesario.

En las tablas 4-6 se resumen los
resultados de los estudios aleatori-
zados en los que se comparé la
estrategia de control de la frecuen-
cia frente al control del ritmo en
pacientes con FA. Entre ellos, el
estudio AFFIRM (Atrial Fibrilla-
tion Follow-up Investigation of
Rhythm Management) no encon-
tr6 diferencias en la tasa de morta-
lidad o de accidentes cerebrovas-
culares entre los grupos de
pacientes asignados a una u otra
terapia. En el estudio RACE (Rate
Control vs Electrical cardiover-
sion for Persistent Atrial Fibrilla-
tion) se demostré que el control
de la frecuencia no es inferior al
control del ritmo para la preven-
cién de la mortalidad y morbili-
dad. Las recurrencias clinicamen-
te asintomdticas de la FA en
pacientes asintomadticos tratados
con farmacos antiarritmicos pue-
den ser la causa de accidentes
tromboembdlicos tras la retirada
de la anticoagulacién. De ahi que
los pacientes con riesgo alto de
accidentes cerebrovasculares re-
quieran anticoagulacidn, sin tener
en cuenta si se ha elegido una es-
trategia de control de la frecuencia
o de control del ritmo, aunque el
estudio AFFIRM no fue disefiado
para investigar esta cuestion'?. A
pesar de que el andlisis secundario
apoya esta nocién, no se ha deter-
minado con precisién la tasa de
accidentes cerebrovasculares en
pacientes asignados a tratamiento
de control del ritmo en los que se
interrumpié el tratamiento con
warfarina y son necesarias futu-
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TABLA 6. Comparacion de los resultados adversos de los estudios sobre control de la frecuencia y ritmo

cardiacos en pacientes con FA

Muertes por todas

Muertes por

Muertes por

Estudio Referencia las causas (n causas causas no ACV Evenluf . Sangrado
o . X tromboembaélicos
frecuencia/ritmo) cardiovasculares cardiovasculares

RACE (2002) 124 36 18/18 ND ND 14/21 12/9
PIAF (2000) 130 4 11 12 ND ND ND
STAF (2003) 126 12 (8/4) 8/3 0N 1/5 ND 811
AFFIRM (2002) 128 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 ND 107/96
HOT CAFE (2004) 127 4 (1/3) 0/2 11 0/3 ND 5/8

aNumero total de pacientes no documentados.
Con permiso de Pelargonio et al'?.

FA: fibrilacién auricular; AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; HOT CAFE: How to Treat Chronic Atrial Fibrillation; ND, no de-
terminado; PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation; RACE: Rate Control versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation; STAF: Stra-

tegies of Treatment of Atrial Fibrillation.

ras investigaciones para estudiar esta importante cues-
tién.

La informacion relativa a los efectos del tratamiento
antiarritmico y cronotrdpico en la calidad de vida es
inconsistente!'13%13! En ninguno de los estudios, AF-
FIRM!32, RACE!?*, PIAF (Pharmacologic Intervention
in Atrial Fibrillation)'> o STAF (Strategies of Treat-
ment of Atrial Fibrillation)'? se encontraron diferen-
cias en la calidad de vida con el control de la frecuen-
cia cardiaca comparado con el control del ritmo. En
los estudios PIAF y HOT CAFE (How to Treat Chro-
nic Atrial Fibrillation)!'?’ se observ6 una mejor toleran-
cia al ejercicio con el control del ritmo cardiaco com-
parado con el control de la frecuencia, pero esto no se
tradujo en una mejor calidad de vida. Se ha documen-
tado una mejoria de los sintomas tras la cirugia de la-
berinto en pacientes con FA33. Sin embargo, los médi-
cos deben juzgar los cambios en la calidad de vida
experimentados por poblaciones seleccionadas de pa-
cientes, es decir, la sensacién de bienestar experimen-
tada por pacientes individuales. Pacientes con el mis-
mo estado de salud pueden tener una percepcién
totalmente distinta de la calidad de vida y el tratamien-
to debe ajustarse a cada paciente dependiendo de la
naturaleza, la intensidad y la frecuencia de los sinto-
mas, a las preferencias del paciente, la comorbilidad y
la respuesta continuada al tratamiento.

Segun los sintomas, el control de la frecuencia puede
ser un tratamiento inicial razonable en pacientes mayo-
res con FA persistente ademds de hipertensién o car-
diopatia. Para los individuos més jévenes, en especial
para aquellos con FA paroxistica aislada, el control del
ritmo podria ser una buena opcién inicial. Frecuente-
mente es necesaria una medicacidn que ejerza tanto un
efecto antiarritmico como de control de la frecuencia.
Se considerard la ablacién con catéter para mantener el
ritmo sinusal en pacientes seleccionados que no hayan
respondido al tratamiento antiarritmico'.

En pacientes con FA, la frecuencia ventricular puede
acelerarse excesivamente durante el ejercicio, incluso
cuando se ha controlado en reposo. Ademds de permitir
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un tiempo adecuado para el llenado ventricular y de
evitarse la isquemia relacionada con la frecuencia, la
mejora de la conduccién ventricular mediante la reduc-
cion de la frecuencia puede también mejorar el estado
hemodindmico. Puede ser ttil valorar la respuesta de la
frecuencia cardiaca al ejercicio mdximo o subméiximo
o monitorizar la frecuencia durante un periodo prolon-
gado (con Holter de 24 h). La definicién de un control
adecuado de la frecuencia cardiaca se basa fundamen-
talmente en los beneficios hemodindmicos a corto pla-
z0, pero no se ha determinado con respecto a la regula-
ridad o irregularidad de la respuesta ventricular a la FA,
a la calidad de vida, sintomas o desarrollo de miocar-
diopatias. No se ha establecido un método estandar de
valoracién del control de la frecuencia cardiaca que de-
termine el manejo de los pacientes con FA. Los crite-
rios para el control de la frecuencia varfan con la edad
del paciente, pero normalmente implican una tasa ven-
tricular entre 60 y 80 lat/min durante el reposo y entre
90 y 115 lat/min durante el ejercicio moderado.

Los pacientes sintomdticos con frecuencias ventri-
culares rdpidas durante la FA necesitan cuidados médi-
cos inmediatos y, en caso de hipotensidén sintomadtica,
angina o IC, se considerara la cardioversién. La taqui-
cardia incontrolada y mantenida puede llevar al dete-
rioro de la funcién ventricular (miocardiopatia media-
da por taquicardia) que mejora con un adecuado
control de la frecuencia cardiaca. Este tipo de miocar-
diopatia tiende a resolverse en 6 meses de control de la
frecuencia o del ritmo; cuando la taquicardia recurre,
disminuye la fraccién de eyecciéon VI y se desarrolla
IC durante un periodo corto, y estos casos se asocian
con un mal prondstico!'?’.

a. Control farmacoldgico de la frecuencia
cardiaca durante la fibrilacion auricular

El periodo refractario funcional del nodo AV se co-
rrelaciona inversamente con la frecuencia ventricular
durante la FA, por lo que los fairmacos que prolongan
el periodo refractario normalmente son efectivos para
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el control de la frecuencia. No hay evidencia de que el
control farmacolégico de la frecuencia tenga ningin
efecto adverso en la funcién VI, sin embargo, se puede
presentar bradicardia o bloqueo cardiaco como un
efecto no deseado de los bloqueadores beta, amio-
darona, glucésidos de la digital o de los antagonistas
del calcio no dihidropiridinicos, especialmente en pa-
cientes con FA paroxistica y en pacientes ancianos.
Cuando sea preciso un rdpido control de la respuesta
ventricular a la FA o cuando no sea posible la adminis-
tracion oral de la medicacidn, se utilizara la via intra-
venosa. De lo contrario, en pacientes hemodindmica-
mente estables con FA y respuesta ventricular rapida,
la medicacién cronotropica negativa se administrard
por via oral (tabla 7). Tanto en las situaciones crénicas
como en las agudas podria ser necesario un tratamien-
to combinado para el control de la frecuencia. Algunos
pacientes desarrollan bradicardia sintomadtica que re-
quiere la implantacién de marcapasos permanente. Si
fracasa el tratamiento farmacoldgico, se considerardn
medidas no farmacoldgicas.

Consideraciones especiales para pacientes con el sin-
drome de Wolff-Parkinson-White. En los pacientes con
sindrome de WPW vy taquicardia asociada a preexcita-
cién ventricular estd contraindicada la administracion
intravenosa de bloqueadores beta, digital, adenosina, li-
docaina y antagonistas del calcio no dihidropiridinicos
debido a que estos agentes pueden facilitar la conduc-
cién anterdgrada a través de la via accesoria durante la
FAZ, lo que resulta en la aceleracién de la frecuencia
ventricular, hipotensién o en fibrilacién ventricular®,
No obstante, cuando la arritmia se asocia a deterioro
hemodinamico, estd indicada la cardioversion eléctrica
inmediata. En pacientes hemodindmicamente estables
con sindrome de preexcitacion, se podrd administrar de
forma intravenosa farmacos antiarritmicos de tipo I o
amiodarona. Para el tratamiento oral de mantenimiento,
se puede prescribir bloqueadores beta o inhibidores de
los canales del calcio!'®®,

Tratamiento farmacologico para el control de la fre-
cuencia cardiaca en pacientes con fibrilacion auricu-
lar y flutter auricular. Un paciente tratado con bloquea-
dores del nodo AV cuya frecuencia estd bien
controlada durante la FA podria experimentar una su-
bida o una caida de la frecuencia si desarrolla flutter
auricular. Este también podria ser el caso cuando se
utilizan farmacos antiarritmicos, como la propafenona
o la flecainida, para prevenir la FA recurrente. Estos
compuestos pueden incrementar la posibilidad de con-
duccién AV 1:1 durante flutter auricular y causar una
respuesta ventricular muy rapida. Por tanto, cuando se
administren estos farmacos para el tratamiento profi-
lactico de la FA paroxistica recurrente o flutter auricu-
lar, se administrardn conjuntamente de forma sistema-
tica bloqueadores del nodo AV. Se puede considerar
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una excepcion a los pacientes con FA paroxistica so-
metidos a la ablacién del istmo cavotriscuspideo para
prevenir el flutter auricular.

b. Regulacion de la conduccion nodal AV
mediante marcapasos

Como la estimulacidn eléctrica del ventriculo por el
marcapasos prolonga el perfodo refractario del nodo
AV como resultado de la penetracién retrégrada ocul-
ta, elimina asi los ciclos ventriculares largos y puede
reducir el nimero de ciclos ventriculares cortos rela-
cionados con la conduccién AV ripida durante la FA.
La electroestimulacién a, aproximadamente, la media
de la frecuencia ventricular durante la conduccién AV
espontdnea puede regular el ritmo ventricular durante
la FA'®, Esta opcién puede ser {itil para pacientes con
una variabilidad marcada de la frecuencia ventricular o
para aquellos que desarrollan bradicardia en reposo al
ser tratados con farmacos. En algunos pacientes, el be-
neficio hemodindmico de la revascularizaciéon puede
ser compensado por la activacién ventricular asincrona
durante la estimulacién eléctrica del marcapasos en el
ventriculo derecho.

¢. Ablacion del nodo auriculoventricular

La ablacién del nodo AV acompaiiada de la im-
plantacién permanente de un marcapasos proporcio-
na un control efectivo de la frecuencia cardiaca y
mejora los sintomas en pacientes con FA selecciona-
dos!#143_ Por lo general, los pacientes con mas pro-
babilidades de beneficiarse de esta estrategia son los
pacientes sintomdticos o con miocardiopatia media-
da por taquicardia relacionada con una frecuencia
ventricular rédpida durante FA que no se puede con-
trolar mediante antiarritmicos o medicacién crono-
trépica negativa. En un metaandlisis de 21 estudios
publicados entre 1989 y 1998, en los que se incluia
un total de 1.181 pacientes, se llegé a la conclusion
de que la ablacién del nodo AV y la implantacién
permanente de marcapasos mejoraban significativa-
mente los sintomas cardiacos, la calidad de vida y la
utilizacién de recursos médicos para pacientes con
FA sintomadtica rebelde al tratamiento médico'®. La
ablacién con catéter de las entradas inferiores de la
auricula hasta el nodo AV ralentiza la frecuencia
ventricular durante la FA y mejora los sintomas sin
la implantacién de marcapasos'*!45, No obstante,
esta técnica tiene varias limitaciones, entre las que
se encuentra el bloqueo AV completo inadvertido y
una tendencia al incremento de la frecuencia ventri-
cular transcurridos 6 meses de la ablacion. Por ello,
la modificacién del nodo AV sin la implantacién de
marcapasos se utiliza rara vez.

Aunque los beneficios de la ablacion del nodo AV
en relacion con los sintomas son claros, las limitacio-
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TABLA 7. Farmacos de administracion intravenosa y oral utilizados para el control de la frecuencia cardiaca

en pacientes con FA

Clase de Tiempo Dosis
Farmaco recomendacion/ Dosis de carga de aparicion de mantenimiento Efectos secundarios importantes
nivel de evidencia (NDE) del efecto
Fase aguda
Control de la frecuencia cardiaca en pacientes sin via accesoria
EsmololaP Clase I, NDE C 500 pg/kg i.v., durante 5 min 60-200 pg/kg/min i.v. HTA, BC, BDC, asma, IC
1 min
Metoprolol® Clase I, NDE C 2,5-5 mg, bolo i.v. 5 min NA HTA, BC, BDC, asma, IC
durante 2 min;
hasta 3 dosis
Propranolol®  Clase I, NDE C 0,15 mg/kg i.v. 5 min NA HTA, BC, BDC, asma, IC
Diltiazem Clase |, NDE B 0,25 mg/kg i.v., 2-7 min 5-15 mg/hi.v. HTA, BC, IC
durante 2 min
Verapamilo Clase |, NDE B 0,075-0,15 mg/kg 3-5min NA HTA, BC, IC
i.v. durante 2 min
Control de la frecuencia cardiaca en pacientes con via accesoria®
Amiodarona®¢ Clase lla, NDEC 150 mg durante 10 min Dias 0,5-1 mg/min, i.v. HTA, BC, toxicidad pulmonar,

Control de la frecuencia cardiaca en pacientes con IC, con/sin via accesoria

Digoxina Clase I, NDE B 0,25 mgi.v. cada 2 h, > 60 min¢
hasta 1,5 mg
Amiodarona®  Clase Ila, NDEC 150 mg durante 10 min Dias
Fase no aguda y tratamiento cronico de mantenimiento’
Control de la frecuencia cardiaca
Metoprolol®  Clase |, NDE C Igual que la dosis 4-6h
de mantenimiento
Propranolol®  Clase |, NDE C Igual que la dosis 60-90 min
de mantenimiento
Diltiazem Clase I, NDE B Igual que la dosis 2-4h
de mantenimiento
Verapamilo Clase |, NDE B Igual que la dosis 1-2h
de mantenimiento
Control de la frecuencia cardiaca en pacientes con IC, sin via accesoria
Digoxina Clase |, NDE C 0,5 mg/dia, oral 2 dias

0,125-0,375 mg/dia
i.v. uoral
0,5-1 mg/min i.v.

25-100 mg, 2 veces
al dia, oral

80-240 mg/dia
en dosis divididas,
oral

120-360 mg/dia
en dosis divididas;
disponible en forma
de liberacion
lenta, oral

120-360 mg/dia en
dosis divididas;
disponible

en forma de liberacion

lenta, oral

0,125-0,375 mg/dia,
oral

decoloracion de la piel,
hipotiroidismo,
hipertiroidismo, depositos
corneales, neuropatia ptica,
interaccion con la warfarina,
bradicardia sinusal

Toxicidad digital, HTA, BDC

HTA, BC, toxicidad pulmonar,
decoloracion de la piel,
hipotiroidismo,
hipertiroidismo, depésitos
corneales, neuropatia optica,
interaccion con la warfarina,
bradicardia sinusal

HTA, BC, BDC, asma, IC

HTA, BC, BDC, asma, IC

HTA, BC, IC

HTA, BC, IC, interaccion con
la digoxina

Toxicidad digital, HTA, BC,
BDC
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TABLA 7. Farmacos de administracion intravenosa y oral utilizados para el control de la frecuencia cardiaca

en pacientes con FA (Continuacion)

Clase de Tiempo Dosis
Farmaco recomendacion/ Dosis de carga de aparicion - Efectos secundarios importantes
. X . de mantenimiento
nivel de evidencia del efecto
Amiodarona®  Clase IIb, GDE C 800 mg/dia durante 1-3 semanas 200 mg/dia, oral HTA, BC, toxicidad pulmonar,

1 semana, oral; 600 mg/
dia durante 1 semana,
oral; 400 mg/dia durante
4-6 semanas, oral

decoloracion de la piel,
hipotiroidismo,
hipertiroidismo,

depdsitos corneales,
neuropatia dptica,
interaccion con la warfarina,
bradicardia sinusal

2La aparicion de los efectos es variable y algunos pueden ocurrir antes.

°En la tabla sélo se incluyen los farmacos representativos del tipo antagonistas betaadrenérgicos, pero se puede utilizar otros farmacos similares apropiados para
esta indicacion y en las dosis adecuadas. Los bloqueadores beta aparecen en orden precedente al orden alfabético de los demas farmacos.

°La amiodarona puede ser (til para el control de la frecuencia cardiaca en pacientes con FA cuando fracasan otras medidas o estan contraindicadas.

d9En general se recomienda la conversion a ritmo sinusal y la ablacién con catéter de la via accesoria; el tratamiento farmacoldgico para el control de la frecuencia

puede estar indicado en algunos pacientes.

¢Si no se puede convertir el ritmo 0 no se puede realizar la ablacién y es preciso controlar la frecuencia, se recomienda la administracion de amiodarona intravenosa.
'El control de la frecuencia cardiaca se valorara tanto en reposo como durante el ejercicio.
BC: blogqueo cardiaco; BDC: bradicardia; NDE: nivel de evidencia; HTA: hipertension arterial; IC: insuficiencia cardiaca; NA: no aplicable.

nes incluyen la necesidad de anticoagulacién continua-
da, la pérdida de sincronia AV y la dependencia del
marcapasos para toda la vida. También hay un riesgo
limitado de muerte sibita debido a torsades de pointes
(taquicardias ventriculares polimdrficas con intervalo
QT prolongado) o a fibrilacién ventricular'#, Los pa-
cientes con anomalias en la respuesta ventricular dias-
télica que dependen de la sincronia AV para mantener
el gasto cardiaco, como aquellos con miocardiopatia
hipertréfica o cardiopatia hipertensiva, pueden tener
sintomas persistentes tras la ablacion del nodo AV y la
implantacién de marcapasos. Por tanto, se aconsejard a
los pacientes sobre estas cuestiones antes de tomar una
medida irreversible.

Los pacientes con la funcién VI normal o disfuncién
VI reversible en los que se realiza la ablacién del nodo
AV son los que tienen mds probabilidades de benefi-
ciarse del tratamiento convencional con ablacién del
nodo AV e implantaciéon permanente de marcapasos.
Para los pacientes con alteracién de la funcién VI que
no es secundaria a taquicardia, se considerard la im-
plantacién de un marcapasos biventricular con/sin fun-
cidén de desfibrilador. En los pacientes con IC y marca-
pasos ventricular derecho que son sometidos a
ablacion del nodo AV se considerard la implantacién
de un dispositivo biventricular'#’.

2. Prevencioén de tromboembolias
a. Estratificacion del riesgo
Datos epidemioldgicos. En un pequefio estudio re-

trospectivo y poblacional realizado en el Condado de
Olmsted (Minnesota, Estados Unidos) durante 3 déca-

das, la tasa acumulativa a los 15 afios de accidentes ce-
rebrovasculares en pacientes con FA aislada (definida
como FA en pacientes menores de 60 afios sin historia
médica o signos ecocardiogréficos de enfermedad pul-
monar) fue del 1,3%°. En los estudios SPAF (Stroke
Prevention in Atrial Fibrillation III), la tasa anual de
accidentes isquémicos durante el tratamiento con aspi-
rina fue similar en los pacientes con FA paroxistica
(3,2%) y permanente (3,3%)'*. Los pacientes con
ACV o accidente isquémico transitorio previos tuvie-
ron una tasa de accidentes posteriores del 10 al 12%
anual cuando fueron tratados con aspirina; estos pa-
cientes se benefician claramente de la anticoagulacién
oral a dosis ajustadas'®®. Ademads de la tromboembolia
previa, la IC, la hipertension, la edad avanzada y la
diabetes mellitus se han constituido en factores inde-
pendientes de riesgo de accidente isquémico asociado
a la FA no valvular®. Otros factores, tales como sexo
femenino, una presion sanguinea sistélica > 160 mmHg
y disfuncién VI, se han asociado de forma variable con
los ACV®, En la tabla 8 se describe el riesgo relativo
de ACV isquémicos asociado a ciertas caracteristicas
clinicas derivado del anélisis de los participantes asig-
nados al grupo control (no recibian tratamiento anti-
trombdtico) de 5 estudios clinicos. En los pacientes
con FA no valvular, el ACV o el accidente isquémico
transitorio previo constituyen el mayor factor indepen-
diente de prediccién de ACV, asociado significativa-
mente a ACV en los 6 estudios en los que se evalud,
con un incremento del riesgo relativo entre 1,9 y 3,7
(media, 3,0 aproximadamente). Todos los pacientes
con ACV o accidente isquémico transitorio previos tie-
nen que recibir anticoagulacion, excepto cuando haya
contraindicaciones. La edad es un factor independiente
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TABLA 8. Factores de riesgo de ACV isquémico
y embolia sistémica en pacientes con FA no valvular

Factores de riesgo Riesgo relativo

ACV o AIT previo 2,5
Diabetes mellitus 1,7
Historia de hipertension 1,6
IC 1,4
Edad avanzada (continua, por década) 1,4

Datos procedentes del andlisis realizado con la colaboracion de los pacientes
no tratados de 5 grupos control de estudios sobre prevencién primaria'.
Como grupo, los pacientes con FA no valvular presentaron un incremento de
6 veces el riesgo de tromboembolia de los pacientes en ritmo sinusal. El ries-
go relativo se refiere a la comparacion de los pacientes con FA con los pacien-
tes sin estos factores de riesgo.

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: ataque isquémico transitorio; FA: fibrila-
cién auricular; IC: insuficiencia cardiaca

y constante de prediccién de ACV (fig. 3), pero los pa-
cientes mayores también tienen un riesgo mayor de
complicaciones de sangrado relacionadas con la anti-
coagulaciéon’®, por lo que para establecer un trata-
miento profilactico efectivo de los ACV hay que pres-
tar especial atencién a estas consideraciones'>.

La ecocardiografia en la estratificacion del riesgo.
La ecocardiografia es til para definir el origen de la
FA (al detectar valvulopatia mitral reumdtica o mio-
cardiopatia hipertréfica) y puede proporcionar infor-
macién util para la estratificacion del riesgo trombo-
embolico. En los pacientes de alto riesgo con FA, el
trastorno de la funcién VI sistélica identificado me-
diante ETT, los trombos, el fendmeno de contraste es-
pontdneo denso o la reduccién de la velocidad de flujo
en el AAl y la presencia de placa ateromatosa comple-
ja en la aorta tordcica identificada mediante ETE se
han asociado con los accidentes tromboembdlicos; en
este tipo de pacientes, la anticoagulacién oral reduce
efectivamente el riesgo de ACV. El didmetro de la au-
ricula izquierda y las anomalias endocéardicas fibrocal-
cificadas parecen tener una menor asociacién con
tromboembolias. No se ha establecido si la ausencia
de estas anomalias ecocardiogréficas permite identifi-
car a un grupo de pacientes de bajo riesgo en los que
se podria evitar la anticoagulacién sin correr riesgos.
Por ello, la utilidad de la ecocardiografia para determi-
nar la necesidad de anticoagulacion crénica en los pa-
cientes con FA es limitada.

Sobre la base de andlisis de datos derivados de la
monitorizacién prospectiva de cohortes de participan-
tes en ensayos clinicos en los que se evalud el trata-
miento antitromboético, se han elaborado diferentes
métodos de estratificacion del riesgo del ACV isqué-
mico en pacientes con FA. Mediante el consenso de
expertos se han desarrollado otros criterios para clasi-
ficar a los pacientes en grupos de bajo riesgo, riesgo
intermedio y alto riesgo, mientras que otros han utili-
zado técnicas de subdivisiéon y otros métodos para
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Fig. 3. Tasa anual de accidentes cerebrovasculares (AGV) en relacién
con la edad de pacientes no tratados de los grupos de control de estu-
dios aleatorizados sobre el tratamiento antitrombdtico. Datos proce-
dentes de los Atrial Fibrillation Investigators'’.

TABLA 9. Riesgo de ACV en pacientes con FA no
tratada con anticoagulantes de acuerdo con el indice
CHADS2

Criterios de riesgo CHADS2

Puntuacion

ACV o AIT previo
Edad > 75 afios
Hipertension
Diabetes mellitus
IC

—_ N

Tasa ajustada de ACV,

Pacientes (n =1.733) %/afios* (1095%)

Puntuacion CHADS2

120 1,9 (1,2-3,0) 0
463 2,8 (2,0-3,8) 1
523 4,0 (3,1-5,1) 2
337 5,9 (4,6-7,3) 3
220 8,5 (6,3-11,1) 4
65 12,5 (8,2-17,5) 5
5 18,2 (10,5-27,4) 6

La tasa ajustada de ACV fue derivada del andlisis multivariable asumiendo
que no se utilizd aspirina. Los datos pertenecen a Van Walraven et al'®® y Gage
et al'®2,

ACV: accidente cerebrovascular; AlT: ataque isquémico transitorio; CHADS2:
estudio Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabetes, and Stroke (Doubled);
FA: fibrilacion auricular; IC: insuficiencia cardiaca; 1C95%: intervalo de con-
fianza del 95%.

identificar a los pacientes de bajo riesgo. El estudio
CHADS?2 (Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabe-
tes, Stroke [Doubled]) integra distintos elementos de
estos métodos para elaborar un sistema en el que se
asigna 2 puntos a los pacientes con historia previa de
ACYV o AIT y un punto por cada uno de los siguientes
factores de riesgo: edad > 75 afos, hipertension, dia-
betes o IC reciente (tabla 9)!52153, El valor predictivo
de este sistema de clasificacion fue evaluado en 1.733
pacientes (usuarios de Medicare) con FA no valvular,
con edades comprendidas entre los 65 y los 95 afios,
que no fueron tratados con warfarina al ser dados de
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TABLA 10. Tratamiento antitrombético para pacientes con fibrilacion auricular

Categoria de riesgo

Tratamiento recomendado

Sin factores de riesgo
Un factor de riesgo moderado

Aspirina, 81-325 mg/dia
Aspirina, 81-325 mg/dia o warfarina

(INR, 2,0-3,0; INR deseado, 2,5)

Cualquier factor de alto riesgo o mas de un factor de riesgo
moderado

Warfarina (INR, 2,0-3,0; INR deseado, 2,5)?

Factores de riesgo menos validados o con menos poder predictivo

Factores de riesgo moderado

Factores de alto riesgo

Sexo femenino

Edad entre 65y 74 afos
Cardiopatia isquémica IC
Tirotoxicosis

Edad > 75 afios
Hipertension

ACV, AIT o0 embolia previa
Estenosis mitral
Vélvula cardiaca protésica?

Fraccion de eyeccion del VI < 35%

Diabetes mellitus

2Si la valvula es mecanica, el INR es mayor que 2,5.

ACV: accidente cerebrovascular; AlT: accidente isquémico transitorio; IC: insuficiencia cardiaca; VI: ventriculo izquierdo.

alta. Aunque las puntuaciones mads altas se asociaron
con una mayor tasa de ACV en la cohorte de pacientes
mayores, pocos pacientes tuvieron una puntuacién = 5
o una puntuacién de 0.

A pesar de que estos métodos de estratificacion del
riesgo de ACV permiten identificar a los pacientes que
pueden obtener el mayor/menor beneficio con la anti-
coagulacion, el umbral para el uso del tratamiento an-
ticoagulante sigue siendo un tema controvertido, espe-
cialmente en los pacientes de riesgo intermedio (tasa
anual de ACV del 3-5%). Algunos expertos apoyan el
uso de anticoagulantes en pacientes con esta tasa de
ACV'3* mientras que otros abogan por una anticoagu-
lacion mds selectiva entre los pacientes de riesgo inter-
medio, sopesando el riesgo individual de complicacio-
nes de sangrado y las preferencias del paciente?. El
umbral de beneficio en el que los pacientes prefieren
el tratamiento anticoagulante varia, algunos pacientes
con riesgo intermedio escogen la anticoagulacién y
otros no'>. Nuestras recomendaciones para el trata-
miento antitrombético en pacientes con FA aparecen
resumidas en la tabla 10 ().

El riesgo de tromboembolia en el flutter auricular no
ha sido establecido tan claramente como en la FA,
pero por lo general se considera igual que en los pa-

cientes con ritmo sinusal e inferior que en los pacien-
tes con FA!'*5, Aunque el riesgo total de accidentes
tromboembolicos asociado al flutter auricular es lige-
ramente inferior que con FA'S%, parece prudente esti-
mar el riesgo utilizando los mismos criterios de estrati-
ficacion para ambas arritmias hasta que se disponga de
datos mas concluyentes.

b. Tratamiento antitrombdtico para la prevencion
de accidentes isquémicos y embolia sistémica

Hasta la década de los noventa, el tratamiento anti-
trombdtico para la prevencién de ataques isquémicos y
embolia sistémica en los pacients con FA se limitaba
fundamentalmente a los pacientes con cardiopatia reu-
madtica o vélvulas cardiacas protésicas®. La anticoagu-
lacién también era un tratamiento generalmente acep-
tado en pacientes que habfan sufrido un ACV
isquémico para prevenir su recurrencia, aunque se so-
lia retrasar el tratamiento para evitar una transforma-
cién hemorrdgica. También se consideraba el trata-
miento anticoagulante para la tirotoxicosis y otras
entidades asociadas a la miocardiopatia. Desde enton-
ces, se han publicado 24 estudios aleatorizados sobre
la FA no valvular, con la participacién de 20.012 pa-

(%) El reconocimiento de que la terapia antitrombética es un aspecto esencial en el tratamiento de la FA ha llevado a estudios de su nivel de implantacion,
al desarrollo de programas especificos para mejorar el cumplimiento de las guias y a evaluar su seguridad en nuestro medio'*. Es por ello que los cambios
habidos en las nuevas guias de actuacion terapéutica tienen especial relevancia. En el caso de la FA no valvular (nativa ni protésica), sin factores de
riesgo elevado (antecedentes de accidente vascular cerebral o accidente isquémico transitorio o embolia sistémica), la presencia de los considerados de
riesgo moderado (edad > 75 afios, hipertension arterial, insuficiencia cardiaca, fracciéon de eyeccion ventricular izquierda < 35% o diabetes mellitus), en las
presentes guias (al contrario que en las previas) no constituyen una indicacién clara de anticoagulacién oral, sino que se acepta la eleccién de
anticoagulacién o de antiagregacion con &cido acetilsalicilico, basandose esencialmente en el riesgo estimado de sangrado y la preferencia del paciente.
También es de importancia la reduccién de la dosis de &cido acetilsalicilico de 325 mg a un rango aceptado de 81 a 325 mg.

Vazquez E, Marquez A, Fajardo A, et al. Patrones clinicos de presentacion de la fibrilacion auricular en los pacientes hospitalizados. Rev Esp Cardiol.

2003;56:1187-94.

2Mosquera |, Muiiz J, Freire E, et al. Uso de anticoagulacion al alta hospitalaria en pacientes con insuficiencia cardiaca vy fibrilacion auricular. Rev Esp

Cardiol. 2003;56:880-7.

3Ruiz M, Romo E, Franco M, et al. Un protocolo prospectivo permite incrementar la utilizacién de anticoagulacién oral en pacientes con fibrilacién auricular

crénica no valvular. Rev Esp Cardiol. 2003;56:971-7.

“Ruiz-Ortiz M, Romo-Pefias E, Franco-Zapata M, et al. Anticoagulacién oral en la fibrilacién auricular no valvular: ¢ son efectivas y seguras las
recomendaciones cientificas en la practica clinica diaria? Rev Esp Cardiol. 2006;59:688-95.
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Dosis ajustada de warfarina comparada con placebo
Reduccion del riesgo relativo (IC del 95%)

AFASAK [157 —e—
SPAF 161 —
BAATAF160 ——
CAFA'8 ®
SPINAF59 ——
EAFT!64 —e—
Todos los estudios | @
(n=6)
160' a '50' o 0' a '—50' a '—1I00
Porcentaje

Mejor con warfarina Peor con warfarina

Fig. 4. Tratamiento antitrombético para la prevencién de accidentes
cerebrovasculares isquémicos y hemorragicos en pacientes con fibri-
lacién auricular no valvular. Dosis ajustada de warfarina comparada
con placebo (6 estudios aleatorizados). Modificado de Hart et al'®.
AFASAK I: Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin and Anticoagulation;
BAATAF: Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation; CAFA:
Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation study; EAFT: European
Atrial Fibrillation Trial; SPAF |: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation;
SPINAF: Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation.

cientes, un seguimiento medio de 1,6 afios y una expo-
sicion total de 32.800 pacientes/afio.

Anticoagulacion con antagonistas de la vitamina K.
Entre 1989 y 1992, 5 grandes estudios aleatorizados
evaluaron la anticoagulaciéon oral fundamentalmente
en la prevencion primaria de los eventos tromboembd-
licos en pacientes con FA no valvular (fig. 4)157163,
Ademds, en otro estudio se investigd la prevencion se-
cundaria en pacientes que habian sobrevivido a un
ACV no discapacitante o AIT'®. Segin el principio de
intencién de tratar, un metaandlisis demostr6 que la
anticoagulacion oral a dosis ajustadas es un tratamien-
to muy eficaz para la prevencién de todo tipo de acci-
dentes cerebrales (isquémicos y hemorrdgicos), con
una reduccién del riesgo del 61% (intervalo de con-
fianza del 95%, 47%-71%) en relacién al grupo place-
bo (fig. 4)'%. La duracién del seguimiento fue de 1-2
afios (el mas largo fue de 2,2 afios), aunque en la préc-
tica clinica, la necesidad de tratamiento antitrombdtico
en pacientes con FA normalmente se extiende por un
periodo maés largo.

En todos los estudios publicados, los pacientes con
mayor riego de sangrado fueron excluidos. La edad y
la intensidad de la anticoagulacion son los predictores
mads potentes de sangrados importantes'®*'®°, Sin em-
bargo, los participantes en estos estudios, con una me-
dia de edad de 69 afos, fueron cuidadosamente selec-
cionados y manejados, de forma que no se ha
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Acidente cerebrovascular isquémico
Hemorragia intracraneal

0dds ratio

Fig. 5. Odds ratio de accidente cerebrovascular isquémico y hemorra-
gia intracraneal en relacion con la intensidad de la anticoagulacion.
Modificado con autorizacién de Hylek et al'®, con datos procedentes
de Odén et al'®”. INR: International Nomalized Ratio.

establecido claramente si las tasas relativamente bajas
de hemorragias importantes son aplicables a la practi-
ca clinica diaria en pacientes con FA, una media de
edad de 75 afios y tratamiento anticoagulante con un
seguimiento menos intensivo.

El tratamiento anticoagulante 6ptimo debe encontrar
el equilibrio entre la prevenciéon de ACV isquémicos a
la vez que se evitan complicaciones hemorrdgicas (fig.
5). El ajuste de la dosis minima de anticoagulacién
para minimizar el riesgo de sangrado es particularmen-
te importante en los pacientes mayores con FA. La mé-
xima proteccién contra ACV isquémicos en pacientes
con FA se alcanza posiblemente con un INR de 2,0 a
3,070, A pesar de que hoy dia un niimero mayor de pa-
cientes ancianos con FA reciben tratamiento anticoagu-
lante, las tasas de hemorragia cerebral son considera-
blemente menores que en el pasado, entre el 0,1 y el
0,6% en los dltimos estudios publicados. Estos datos
podrian derivarse de una menor intensidad de la antico-
agulacién, un mayor cuidado en el ajuste de las dosis o
un mejor control de la hipertensién'7!-173,

La aspirina como tratamiento antitrombotico en pa-
cientes con FA. La aspirina ofrece una proteccion dis-
creta contra los ACV isquémicos a los pacientes con
FA (fig. 6)157-161.164174-180 'E] metaandlisis de 5 estudios
aleatorizados mostrd una reduccién de los ACV isqué-
micos del 19% (intervalo de confianza del 95%, 2%-
34%)'%., La aspirina puede ser més eficaz en pacientes
con FA e hipertension o diabetes!®! y para la reduccién
de ACV isquémicos no cardioembdlicos frente a ACV
isquémicos cardioembdlicos en pacientes con FA™2. Es-
tos ultimos son generalmente mds discapacitantes que
los accidentes no cardioembdlicos®®. Aparentemente la
aspirina previene mas ACV isquémicos discapacitantes
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Aspirina comparada con placebo
Reduccion del riesgo relativo (IC del 95%)

Warfarina comparada con aspirina
Reduccion del riesgo relativo (IC del 95%)

Fig. 6. Tratamiento antitrombotico para
la prevencion de accidentes cerebrovas-
culares isquémicos y hemorrégicos en
pacientes con fibrilacién auricular no val-
vular: warfarina comparada con aspirina

AFASAK [157 e y aspirina comparada con placebo. Mo-
AFASAK 1157 o SPAF |161 —e—— dificado con autorizacion de Hart et al'®.
o 164 - AFASAK . Copenhagen Atrial Fibrilla-
AFASAK 11174 - EAFT ] tion, Aspirin and Anticoagulation; AFA-
EAFTT64 —e— ESPS 1177 . SAK 1I: Copenhagen Atrial Fibrillation,
PATAF17 ° LASAF179 ° /E\spirin, aer AlntFicboal?uIatioq 2|; EAS\II;FS

12180 . uropean Atrial Fibrillation Trial;
SPAF 11176 LSS II: European Stroke Prevention Study 2;
Todo los estudios o Todo los estudios —o—i LASAF: Low-dose Aspirin, Stroke, Atrial
(n=5) , . (n=6) . ] Fibrillation; SPAF: Stroke Prevention in
100 50 0  -50 -100 100 50 0 -50 -100 Atrial Fibrillation; SPAF II: Stroke Pre-

Porcentaje Porcentaje

Mejor con warfarina Peor con warfarina

Mejor con aspirina

vention in Atrial Fibrillation Il study; SPI-
NAF: Stroke Prevention in Nonrheuma-
tic Atrial Fibrillation; PATAF: Primary

Peor con aspirina

que accidentes no discapacitantes'®. Por tanto, a mayor
riesgo de accidentes cardioembdlicos discapacitantes
en pacientes con FA, menor proteccion con Ila
aspirina®.

Tratamiento anticoagulante y antiplaquetario combi-
nado. La combinacién de anticoagulantes orales y
agentes antiplaquetarios no ha mostrado, en general,
una reduccién del riesgo de hemorragia o un aumento
de la eficacia, comparada con el tratamiento anticoagu-
lante a dosis ajustadas. La combinacion de aspirina y
anticoagulacién oral puede acentuar la incidencia de
hemorragia intracraneal, especialmente en el paciente
anciano con FA!®, Para la mayoria de los pacientes con
FA y cardiopatia isquémica estable, la anticoagulacién
con warfarina (INR 6ptimo de 2,0 a 3,0) deberia pro-
porcionar una profilaxis antitrombdtica satisfactoria
contra los eventos isquémicos cerebrales y miocérdi-
CoS.

La inhibicién plaquetaria es particularmente ttil para
la prevencién de la isquemia miocdrdica recurrente en
pacientes sometidos a una intervencién coronaria per-
cutdnea, aunque este tratamiento no ha sido estudiado
especificamente en pacientes que requieren anticoagu-
lacién crénica debido a la FA. Los autores de la presen-
te guia han llegado al consenso de que el agente mas
importante para el mantenimiento de la permeabilidad
coronaria y del stent es el clopidogrel (un derivado de
la tienopiridina) y que la adicién de aspirina al régimen
anticoagulante indefinido presenta més riesgos que be-
neficios. Aunque normalmente es preciso interrumpir o
reducir el tratamiento anticoagulante para prevenir el
riesgo de sangrado en la zona de puncion (arterias peri-
féricas), se reinstauraréd lo antes posible el tratamiento
con antagonistas de la vitamina K ajustando la dosis
para obtener un INR de rango terapéutico. Durante este
paréntesis, se podrd administrar aspirina temporalmen-

prevention of Arterial Thromboembo-
lism in nonrheumatic Atrial Fibrillation;
UK-TIA: The United Kingdom transient
ischaemic attack.

te, pero el régimen de mantenimiento consistird en la
combinacién de clopidogrel (75 mg/dia) y warfarina
(INR, 2,0-3,0) durante 9-12 meses. Tras ese periodo, se
continuard con warfarina como monoterapia en ausen-
cia de eventos coronarios ulteriores ().

Heparinas de bajo peso molecular (HBPM). El uso
de heparina de bajo peso molecular en lugar de hepari-
na no fraccionada en pacientes con FA se basa funda-
mentalmente en la extrapolacién de las recomendacio-
nes para las enfermedades tromboembdlicas venosas y
en escasos estudios de observacién'®. En términos ge-
nerales, las HBPM ofrecen una serie de ventajas si se
las compara con la heparina no fraccionada. Entre es-
tas ventajas se incluye una vida media més larga, una
biodisponibilidad mds predecible (> 90% tras inyec-
cioén subcutdnea), un aclaramiento predecible (que per-
mite la administracion subcutdnea 1 o 2 veces al dia) y
una respuesta antitromboética predecible en base al
peso corporal que permite el uso de una dosis fija sin
la necesidad de monitorizacién analitica, a excepcién
de circunstancias especiales como la obesidad, la insu-
ficiencia renal o el embarazo'®. Las propiedades de la
HBPM pueden simplificar el tratamiento de la FA en
situaciones agudas y también pueden reducir o elimi-
nar la necesidad de hospitalizacién del paciente para el

(**) En las recomendaciones para prevenir eventos tromboembdélicos en
pacientes con FA se menciona de manera especifica a los que reciben un
stent coronario y precisan antiagregacion por ello. Constituyen un grupo
cada vez mas numeroso de pacientes y su manejo es complicado dado
su mayor riesgo de sangrado, por lo que la asociacion de anticoagulacion
y antiagregacion se restringe a nivel llb con nivel de evidencia C. El
estudio MUSICA', llevado a cabo en nuestro pais, demuestra una
incidencia significativa de eventos hemorrégicos en los pacientes con
anticoagulantes orales o heparina de bajo peso molecular mas doble
antiagregacion, lo que llevaria a reconsiderar la indicacién en pacientes
con bajo riesgo tromboembdlico.

'Sambola A, Tornos P, Ferrer JA, et al. Estrategias terapéuticas después de
la implantacion de un stent coronario en pacientes anticoagulados
crénicamente: estudio MUSICA. Rev Esp Cardiol. 2006;59 Supl 2:128 (Res).
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inicio del tratamiento anticoagulante. La autoadminis-
tracién extrahospitalaria de la HBPM para los pacien-
tes con FA sometidos a cardioversion electiva, ademas
de ser una opcién muy prometedora, puede reducir los
costes sanitarios!®S.

Interrupcion de la anticoagulacion para la realiza-
cion de procedimientos diagndsticos o terapéuticos.
De vez en cuando puede ser necesaria la interrupcién
de la anticoagulacién oral para la preparacion de pro-
cedimientos quirdrgicos electivos. En los pacientes
con vélvulas cardiacas protésicas mecdnicas, por lo
general es apropiado sustituir la heparina no fracciona-
da o la HBPM para la prevencién de la trombosis'®’.
Sin embargo, en pacientes sin valvulas mecdnicas y
con FA, y extrapolando la tasa anual de eventos trom-
boembdlicos de los pacientes con FA no valvular, la
opinién consensuada del comité de redaccién de la
presente guia es que la anticoagulacién se puede inte-
rrumpir hasta una semana para la realizacion de proce-
dimiento diagnésticos o quirdrgicos que presentan
riesgo de sangrado sin la sustitucion de la heparina. En
los pacientes de alto riesgo (especialmente aquellos
con ACV, AIT o embolia sistémica previa) o cuando se
planifiquen una serie de procedimientos que requieran
la interrupcién de la anticoagulacién durante un perio-
do mayor, se podrd administrar heparina no fracciona-
da o HBPM por via subcutinea o intravenosa.

c. Estrategias no farmacoldgicas para la
prevencion de tromboembolias

Una opcioén emergente para los pacientes con FA, en
los que la anticoagulacién no es una opcidén segura, es
la obliteracién del AAI para eliminar un foco importan-
te de formacién de trombos, aunque por el momento
esta opcién no ha sido estudiada en profundidad y, por
tanto, no se pueda establecer una aplicacion clinica ge-
neral'®®. Ademads de los procedimientos quirdrgicos de
amputacién o reseccion del AAI, en la actualidad se es-
tdn desarrollando otros métodos para este fin mediante
catéteres intravasculares o técnicas transpericardicas'®’.
La eficacia de estos procedimientos depende de su ca-
pacidad para eliminar el flujo sanguineo, de forma
completa y permanente, a través del AAI. Esto ha sido
demostrado mediante ETE en el momento de la inter-
vencion, pero la permanencia del efecto no ha sido
confirmada por estudios posteriores a lo largo de varios
afios. Por tanto, de momento no se puede establecer si
la eficacia y seguridad de estas técnicas de prevencion
de eventos embdlicos de material trombético en el AAI
son comparables a las del tratamiento anticoagulante!.

3. Cardioversion de la fibrilacion auricular

La cardioversion para restaurar el ritmo sinusal se pue-
de realizar de forma electiva en pacientes con FA persis-
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tente. La necesidad de cardioversion puede ser inmediata
cuando la arritmia es el principal factor causal de IC agu-
da, en presencia de hipotensién o empeoramiento de la
angina de pecho en pacientes con cardiopatia isquémica.
No obstante, la cardioversién presenta riesgo de trombo-
embolias si no se inicia profilaxis anticoagulante antes
del procedimiento y este riesgo es mayor cuando la arrit-
mia tiene una evolucién de mds de 48 h.

La reversion a ritmo sinusal se puede obtener median-
te farmacos o mediante choques eléctricos. La cardiover-
sién farmacoldgica era el método més utilizado antes de
que la cardioversion eléctrica directa se convirtiera en el
procedimiento estiandar. El desarrollo de nuevos farma-
cos ha aumentado la popularidad de la cardioversién far-
macoldgica, pero sus desventajas incluyen el riesgo de
aparicién de torsades de pointes y otras arritmias graves
inducidas por los fairmacos; ademas, la cardioversion far-
macoldgica es menos efectiva que la eléctrica cuando se
utilizan choques bifésicos. La desventaja de la cardiover-
sién eléctrica es que requiere sedacién profunda o anes-
tesia, mientras que la farmacoldgica no.

No hay evidencia de que el riesgo de tromboembo-
lia o ACV presente diferencias entre ambas técnicas,
por lo que las recomendaciones para la anticoagula-
cion son similares en ambos casos, como se describe
en el apartado 1.C.2 «Prevencion de tromboembolias».
La cardioversién en pacientes con FA tras la cirugia
cardiaca reciente o IAM se trata mas adelante (véase
el apartado 1.C.5 «Consideraciones especiales»).

a. Cardioversion farmacoldgica

La calidad de los datos o la evidencia disponibles
hasta la fecha para valorar la eficacia farmacolégica de
la cardioversidn estan limitadas por el pequefio tamafio
de las muestras de los estudios, la ausencia de criterios
estandarizados de inclusién (en muchos estudios se in-
cluye a pacientes con FA y flutter auricular), la varia-
bilidad de los intervalos entre la administracién del
farmaco y la evaluacién de los efectos y la seleccién
arbitraria de las dosis. Aunque no se han realizado
comparaciones directas entre la cardioversion farma-
coldgica y la eléctrica, parece que la cardioversion me-
diante firmacos es una técnica mds sencilla pero me-
nos eficaz y su mayor riesgo estd asociado con la
toxicidad de los agentes antiarritmicos. Durante la ela-
boracién de esta guia se ha prestado especial atencion
a los estudios controlados por placebo en los que se
evalud la cardioversion farmacoldgica para restaurar el
ritmo sinusal mediante la administracién de firmacos
durante periodos cortos. No obstante, también se tomd
en consideracién los estudios en los que el grupo con-
trol fue tratado con otro tipo de agentes antiarritmicos.

La cardioversién farmacoldgica parece mas efectiva
cuando se inicia durante los primeros 7 dias tras la pre-
sentacién de un episodio de FA'"!*2, En la mayoria de
los casos, los pacientes presentaban el primer episodio
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TABLA 11. Recomendaciones para la cardioversion farmacolégica de la fibrilacion auricular de hasta 7 dias
de duracion

Farmaco? Via de administracion Clase de” N'.vel d? Referencias
recomendacion  evidencia
Farmacos de eficacia probada
Dofetilida Oral | A 197-202
Flecainida Oral o intravenosa | A 191,203-210
Ibutilida Intravenosa | A 211-216
Propafenona Oral o intravenosa | A 191,193,195,207,210,217-227,255
Amiodarona Oral o intravenosa lla A 194,206,217,228-235
Farmacos menos efectivos 0 menos investigados
Disopiramida Intravenosa IIb B 247
Procainamida Intravenosa IIb B 211,213,239
Quinidina Oral Ib B 195,203,225,230,236-238,273
Farmacos que no se debe administrar
Digoxina Oral o intravenosa 1] A 195,207,227,231,241,245
Sotalol Oral o intravenosa 1 A 214,237,238,242,246

2Las dosis utilizadas en estos estudios pueden diferir de las dosis recomendadas por el fabricante. Los farmacos aparecen por orden alfabético dentro de cada cla-
se de recomendacion o nivel de evidencia.

TABLA 12. Recomendaciones para la cardioversion farmacoldgica de la FA de mas de 7 dias de duracion

Farmaco? Via de administracion Clase de” Ni.vel d? Referencias
recomendacion  evidencia
Farmacos de eficacia probada
Dofetilida Oral I A 197-202
Amiodarona Oral o intravenosa Ila A 194,206,217,228-235
|butilida Intravenosa lla A 211-216
Farmacos menos efectivos 0 menos investigados
Disopiramida Intravenosa IIb B 247
Flecainida Oral IIb B 191,203-210
Procainamida Intravenosa IIb C 211,213,239
Propafenona Oral o intravenosa IIb B 191,193,195,207,210,217-227,248,255
Quinidina Oral IIb B 195,203,225,230,236-238,273
Farmacos que no se debe administrar
Digoxina Oral o intravenosa 1] B 195,207,227,231,241-243,245
Sotalol Oral o intravenosa 1 B 214,237,238,242,246

aLas dosis utilizadas en estos estudios pueden diferir de las dosis recomendadas por el fabricante. Los farmacos aparecen por orden alfabético dentro de cada cla-

se de recomendacion o nivel de evidencia.

conocido de FA o un patron desconocido de
FA en el momento del tratamiento (véase el aparta-
do IIT «Clasificacién»). En un porcentaje alto de los pa-
cientes con FA de reciente aparicién, la FA revertia de
forma espontdnea durante las primeras 24 o 48 h'®. La
cardioversion espontanea es menos frecuente en pacien-
tes con FA de mds de 7 dias de duracidén; en estos pa-
cientes la eficacia de la cardioversion farmacoldgica se
reduce notablemente. La cardioversion farmacoldgica
puede acelerar la restauracién a ritmo sinusal en pacien-
tes con FA de aparicion reciente; no obstante, la dife-
rencia con el grupo placebo es discreta a partir de las 24
0 48 h y el tratamiento farmacolégico es mucho menos
efectivo en pacientes con FA persistente. Algunos far-
macos son de accidn retardada y sus efectos se pueden
retrasar varios dias tras la iniciacién del tratamiento'**.
En algunos estudios, el tratamiento farmacolégico redu-

jo el intervalo hasta la cardioversiéon comparado con el
grupo placebo sin afectar al porcentaje de pacientes que
mantenian el ritmo sinusal después de 24 h'®. La inte-
raccion de los farmacos antiarritmicos con la anticoagu-
lacién oral mediante antagonistas de la vitamina K (re-
duccién o aumento del efecto anticoagulante) es una
cuestion que considerar siempre que se afiada o se retire
estos farmacos del régimen de tratamiento. El problema
aumenta cuando se inicia la anticoagulacion para la pre-
paracién de la cardioversion electiva. La adicion de far-
macos antiarritmicos para aumentar la posibilidad de
restauracion y el mantenimiento del ritmo sinusal puede
alterar la intesidad de la anticoagulacion hasta rangos
no terapéuticos, con lo que aumenta el riesgo de sangra-
do y complicaciones tromboembodlicas.

En las tablas 11-13 se resumen las recomendaciones
relativas al uso de agentes farmacoldgicos y las dosis re-
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TABLA 13. Dosis recomendadas para los farmacos de eficacia probada para la cardioversion farmacologica de la FA

Farmaco? Via de administracion Dosis® Efectos adversos potenciales Referencias
Amiodarona Oral Paciente hospitalizado: 1,2-1,8 g/dia en dosis divididas, hasta un total Hipotension, bradicardia, prolongacion QT, 194,206,217,228-236,250
de 10 g; después dosis de mantenimiento de 200-400 mg/dia torsades de pointes (infrecuente),
0 30 mg/kg en monodosis malestar gastrointestinal, estrefimiento,
Paciente extrahospitalario: 600-800 mg/dia en dosis divididas, hasta flebitis (i.v.)

un total de 10 g; después dosis de mantenimiento de 200-400 mg/dia
Intravenosa/oral 5-7 mg/kg durante 30-60 min, después 1,2-1,8 g/dia, i.v. continua o dosis

orales divididas, hasta un total de 10 g; después 200-400 mg/dia

de mantenimiento

Aclaramiento de la creatinina (ml/min) Dosis (pg) 2 veces/dia
Dofetilida Oral > 60 500 Prolongacion QT, forsades de pointes; 197-202
40-60 250 ajustar dosis segun la funcion
20-40 125 renal, masa corporal y edad
<20 Contraindicado
Flecainida Oral 200-300 mge Hipotensién, flutter auricular con 191, 203-210
frecuencia ventricular rapida
Intravenosa 1,5-3,0 mg/kg durante 10-20 min¢
Ibutilida Intravenosa 1 mg durante 10 min; repetir 1 mg cuando sea necesario Prolongacion QT, torsades de pointes 211-216
Propafenona Oral 600 mg Hipotension, flutter auricular con 191,193,195,207,210,
Intravenosa 1,5-2,0 mg/kg durante 10-20 min® frecuencia ventricular rapida 217-227,248,255
Quinidina® Oral 0,75-1,5 g en dosis divididas durante 6-12 h, Prolongacion QT, torsades de pointes, 195,203,225,230,236-238
normalmente con un farmaco de control de la frecuencia malestar gastrointestinal, hipotension

3Los farmacos aparecen listados por orden alfabético.

®Las dosis propuestas en la tabla pueden diferir de las recomendadas por el fabricante.

°Datos insuficientes para elaborar recomendaciones especificas sobre un régimen u otro para pacientes con cardiopatia isquémica o trastorno de la funcién ventricular izquierda; en dichos pacientes, esta medicacion se utili-
zard con sumo cuidado o0 no se prescribira.

dEl uso de la quinidina para la conversion farmacolégica de la FA es controvertida y se dispone de métodos més seguros con otros farmacos que aparecen en la tabla. La quinidina se utilizara con precaucion.

FA: fibrilacion auricular; i.v.: intravenoso.
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TABLA 14. Clasificaciéon de Vaughan Williams
de los farmacos antiarritmicos

Tipo IA
Disopiramida
Procainamida
Quinidina
Tipo IB
Lidocaina
Mexiletina
Tipo IC
Flecainida
Propafenona
Tipo Il
Blogueadores beta (como propranolol)
Tipo 1l
Amiodarona
Bretilium
Dofetilida
Ibutilida
Sotalol
Tipo IV
Antagonistas de los canales del calcio no dihidropiridinicos
(verapamilo y diltiazem)

La tabla incluye compuestos introducidos depués de la publicacién de la clasi-
ficacion original.
Modificaciones introducidas con la autorizacién de Vaughan Williams?®®,

b. Iniciacion ambulatoria del tratamiento
antiarritmico en pacientes con fibrilacion
auricular

Un tema de frecuente discusién en cuanto a la car-
dioversion farmacoldgica de la FA es cudndo instaurar
el tratamiento, si en el hospital o de forma ambulato-
ria, y la posibilidad de efectos adversos serios, inclui-
das las torsades de pointes, constituye una de las ma-
yores preocupaciones. Con la excepciéon de los
estudios en que se administré amiodarona oral a dosis
bajas?**, en el resto de los estudios la cardioversion
farmacoldgica se realiz en pacientes hospitalizados.

Version resumida

Sin embargo, un estudio®! proporcioné una alternativa

clinica viable para la cardioversién ambulatoria y con-
trolada mediante la administraciéon de antiarritmicos
de clase IC.

La autoadministracién de una monodosis oral («pil-
dora en el bolsillo») de un farmaco antiarritmico inme-
diatamente después de la aparicion de los sintomas de
FA mejora la calidad de vida, reduce el niimero de in-
gresos hospitalarios y reduce los costes sanitarios®?2.
Las recomendaciones relativas al inicio ambulatorio o
el uso intermitente de fdrmacos antiarritmicos es dife-
rente para los pacientes con FA paroxistica y para los
pacientes con FA persistente. En el primer caso, el ob-
jetivo del tratamiento es resolver el episodio de FA o
prevenir la recurrencia. En el segundo caso, el objetivo
es la reversion farmacoldgica de la FA (obviando la
necesidad de cardioversion eléctrica) o aumentar las
posibilidades de éxito de la cardioversion eléctrica al
reducirse el umbral de desfibrilacién, ademds de pre-
venir la recurrencia precoz de la FA.

En los pacientes con FA aislada, sin cardiopatia es-
tructural subyacente, el tratamiento con antiarritmicos
de clase IC se puede instaurar de forma ambulatoria.
En el caso de pacientes seleccionados sin disfuncién
del nodo sinusal o AV, ni bloqueo completo de rama, ni
prolongacién del intervalo QT, sin sindrome de Bruga-
da o cardiopatia estructural, la administracién de pro-
pafenona y flecainida de forma ambulatoria («pildora
en el bolsillo») es una opcidn viable, siempre se haya
probado antes en el hospital, ya que este tratamiento no
estd asociado a riesgos importantes (ausencia de toxici-
dad orgénica y baja incidencia de proarritmias)®>32%,
Sin embargo, antes de la instauraciéon de este trata-
miento, generalmente se recomienda la administracién
de un bloqueador beta o un antagonista del calcio no
dihidropiridinico para prevenir la conduccién AV rapi-
da en caso de flutter auricular®*?’, Excepto cuando
haya un trastorno de la conduccion del nodo AV, se ad-
ministrard un bloqueador beta de accién rdpida o un

TABLA 15. Dosificacion tipica de los farmacos utilizados para el mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes

con FA?

Farmaco® Dosis diaria Efectos adversos potenciales

Amiodarona® 100-400 mg Fotosensibilidad, toxicidad pulmonar, polineuropatia, malestar gastrointestinal, forsades de pointes
(infrecuente), toxicidad hepética, disfuncion tiroidea, complicaciones oculares

Disopiramida 400-750 mg Torsades de pointes, |G, glaucoma, retencién de orina, sequedad de boca

Dofetilida® 500-1.000 pg Torsades de pointes

Flecainida 200-300 mg Taquicardia ventricular, IC, conversion a flutter auricular con conduccion rapida a través del nodo AV

Propafenona 450-900 mg Taquicardia ventricular, 1C, conversion a flutter auricular con conduccién répida a través del nodo AV

Sotalol® 160-320 mg Torsades de pointes, |G, bradicardia, exacerbacion de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica

0 broncoespastica

2Los farmacos y las dosis descritas en la tabla se han determinado por consenso basado en los estudios publicados.

bLos farmacos aparecen listados por orden alfabético.

tNormalmente se administra un dosis de carga de 600 mg/dia durante un mes o 1.000 mg/dia durante 1 semana.
dSe ajustard la dosis segun la funcion renal y la respuesta del intervalo QT durante la fase de inicio en el hospital.

AV: auriculoventricular; FA: fibrilacion auricular.
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TABLA 16. Factores que predisponen a proarritmia ventricular inducida por los farmacos

Agentes tipo 1Ay Il de VW

Agentes tipo IC de VW

Intervalo QT largo (QTc > 460 ms)
Sindrome del intervalo QT largo
Cardiopatia estructural, HVI significativa
Funcion VI deprimida?
Hipopotasemia/hipomagnesemia?

Sexo femenino

Disfuncion renal?

Bradicardia®

1. Enfermedad del nodo sinusal o bloqueo AV (inducidos por farmacos)

2. Conversion de la FA a ritmo sinusal (por induccidn farmacolégica)
3. Ectopia que produce secuencias R-R cortas-largas

Incremento rapido de la dosis

Dosis alta (sotalol, dofetilida), acumulacién?

Adicion de farmacos?

1. Diuréticos

2. Otros farmacos antiarritmicos que prolongan el intervalo QT

Duracion QRS ancha (> 120 ms)
TV concomitante

Cardiopatia estructural
Depresion de la funcion VI2

Tasa de respuesta ventricular rapida
Durante el ejercicio
Durante conduccion AV rapida

Incremento rapido de la dosis
Dosis alta, acumulacién?
Adicion de farmacos?

Farmacos inotrépicos negativos

3. Farmacos no antiarritmicos que aparecen listados en la pagina web: http://www.torsades.org/

Proarritmia previa
Tras el inicio del tratamiento
Alargamiento QT excesivo

Ampliacion QRS excesiva (> 150%)

sAlgunos de estos factores pueden desarrollarse tras el inicio del tratamiento. Para més informacién, consulte el apartado 8.3.3.3 del texto completo de la guia.
AV: auriculoventricular; HVI: hipertrofia del ventriculo izquierdo; TV: taquicardia ventricular; VI: ventriculo izquierdo; VW: clasificacion de antiarritmicos de Vaughan

Williams?9%,

antagonista del calcio no dihidropiridinico 30 min an-
tes de administrarse un agente antiarritmico de clase IC
para resolver un episodio agudo de FA, o se prescribird
un agente bloqueador del nodo AV como tratamiento
de mantenimiento. Debido a que la reversion de la FA
paroxistica puede desarrollar bradicardia asociada a la
disfuncién del nodo sinusal o AV, se probard la cardio-
versién en el hospital antes de considerar al paciente
apto para el tratamiento ambulatorio con propefanona o
flecainida («pildora en el bolsillo») para prevenir epi-
sodios recurrentes de FA. En la tabla 16 se resumen
otros factores asociados con la toxicidad proarritmica
de los agentes de clase IC. Es preciso sefialar que entre
esos factores se encuentra el sexo femenino.

Disponemos de pocos datos prospectivos sobre la
seguridad de la instauracion del tratamiento antiarrit-
mico ambulatorio comparado con el inicio en el hospi-
tal, por ello la decisién de instaurar el tratamiento fue-
ra del hospital debe ser evaluada de forma
individualizada. Aunque este tratamiento parece facti-
ble y seguro para pacientes seleccionados con FA, la
seguridad de esta opcién sin haberla probado antes en
el hospital no estd demostrada.

Siempre que el intervalo QT basal sin corregir sea
inferior a 460 ms, los electrolitos séricos sean norma-
les y se considere los factores de riesgo de proarritmia
inducida por farmacos de clase III (tabla 16), se podra
instaurar el tratamiento ambulatorio con sotalol en pa-
cientes sin cardiopatia o con cardiopatia leve. Es mas
seguro iniciar la administraciéon de sotalol cuando el

€36 Rev Esp Cardiol. 2006;59(12):1329.e1-64

paciente estd en ritmo sinusal. La amiodarona también
se puede administrar de forma ambulatoria, incluso en
pacientes con FA persistente, ya que causa una depre-
sion minima de la funcién miocérdica y tiene un po-
tencial proarritmico muy bajo®®; sin embargo, podria
ser necesaria la administracion de una dosis de carga
en el hospital para la inmediata restauracion del ritmo
sinusal en pacientes con IC u otras formas de deterioro
hemodindmico secundario a la FA. El régimen tipico
de carga consiste en la administracién de 600 mg/dia
durante 4 semanas®® o 1 g/dia durante 1 semana®?, se-
guido de un régimen de mantenimiento con dosis mas
bajas. La amiodarona, los antiarritmicos de clase IA o
IC y el sotalol pueden asociarse a bradicardia que re-
quiere la implantaciéon de un marcapasos®’; esto es
mads frecuente con la amiodarona y la bradicardia aso-
ciada a la amiodarona tiene una incidencia mayor en
las mujeres que en los varones. No se instaurard trata-
miento ambulatorio con quinidina, procainamida y di-
sopiramida; el inicio del tratamiento ambulatorio con
dofetilida normalmente no estd permitido. Se utilizard
monitorizacién telefénica u otros métodos de supervi-
sién electrocardiografica para hacer un seguimiento
del ritmo cardiaco y de la conduccién cuando se inicie
el tratamiento antiarritmico en pacientes con FA. Mas
concretamente, se medira el intervalo PR (cuando se
utilice flecainida, propafenona, sotalol o amiodarona),
la duracién QRS (con flecainida o propafenona) y el
intervalo QT (con dofetilida, sotalol, amiodarona o di-
sopiramida).
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Como norma general, se comenzard con una dosis
baja de antiarritmicos que se aumentard gradualmente
segln la respuesta; después de cada modificacién de la
dosis, se reevaluara el ECG. La frecuencia cardiaca se
controlard cada semana: el paciente se tomard el pulso,
se utilizard un dispositivo de grabacién o se realizara
un ECG en consulta ambulatoria. Tras la instauracién
de amiodarona y cuando se ralentice la frecuencia, se
reducird la dosis de otros farmacos utilizados para el
control de la frecuencia cardiaca; en caso de una re-
duccidén excesiva de la frecuencia, se suspenderdn es-
tos farmacos. Los tratamientos concomitantes deben
ser estrechamente vigilados y tanto el paciente como
el médico deben estar alerta de posibles interacciones
perjudiciales. Se reducird la dosis de digoxina y warfa-
rina tras la instauracién de tratamiento con amiodaro-
na anticipandose a la tipica elevacién de los valores de
digoxina sérica y del INR (*).

5. Cardioversion eléctrica directa de la FA
y del flutter auricular

a. Aspectos técnicos y de procedimiento

La cardioversion eléctrica directa consiste en la descar-
ga de un choque eléctrico sincronizado con la actividad
intrinseca del corazén mediante la identificacién de la
onda R en el ECG para evitar que la estimulacién eléctri-
ca ocurra durante la fase vulnerable del ciclo cardiaco'*®.
La cardioversion eléctrica se utiliza para normalizar o re-
vertir todos los ritmos cardiacos anormales, a excepcion
de la fibrilacién ventricular. El término desfibrilacion se
refiere a una descarga asincrona, que permite la correc-
cién de la fibrilacién ventricular, ya que no es posible la
sincronizacién de la onda R, aunque esto pasa en la FA.

El éxito de la cardioversion de la FA depende de la
cardiopatia subyacente y de la intensidad de la estimula-
cién eléctrica que se descargue en el miocardio auricu-
lar. Esta descarga se puede realizar mediante electrodos
en contacto con el térax del paciente o mediante un
electrodo interno. Esta dltima técnica se ha considerado
superior en pacientes obesos y en pacientes con enfer-
medad pulmonar obstructiva, aunque no se ha utilizado

(*) Respecto a la eleccion de la opcién terapéutica de control de ritmo
frente a la de frecuencia destaca la importancia de los sintomas del
paciente como elemento decisorio. Hay varias novedades relevantes
respecto al tratamiento farmacoldgico, que sigue siendo de primera linea.
Una de ellas se refiere al perfil de seguridad de ciertos farmacos, o de su
forma de uso, lo que puede influir en la eleccién de una estrategia
terapéutica. Se acepta iniciar flecainida y propafenona de forma
ambulatoria para evitar recurrencias en los pacientes con FA paroxistica
sin cardiopatia. También se acepta la posibilidad de iniciar sotalol de
forma ambulatoria en ciertos pacientes (sin cardiopatia, en ritmo sinusal,
con intervalo QT normal y sin factores de riesgo proarritmico), ya que ha
demostrado un buen perfil de seguridad.

Otra importante novedad es la aceptacion de la autoadministracién de
farmacos para cardioversién farmacolégica ambulatoria en los casos en
que previamente se ha comprobado su seguridad, con cobertura de
farmacos lentificadores de la conduccién AV.

Version resumida

de forma generalizada. No se han observado diferencias
en la recurrencia de la FA entre los dos métodos!?>260,

La cardioversion se realizara bajo anestesia general
y con el paciente en ayunas. Normalmente se prefieren
los anestésicos de corta accidn o agentes de sedacién
consciente para favorecer la recuperacion del paciente
tras el procedimiento; el paciente suele ser dado de
alta el mismo dia®!. La descarga eléctrica debe estar
sincronizada con el complejo QRS, disparado por la
monitorizacién de la onda R en una derivacién adecua-
da del electrocardiograma que muestre claramente la
activacién auricular para asi poder valorar el resultado.
En 64 pacientes asignados aleatoriamente a cardiover-
sion eléctrica monofasica de 100, 200 o 360 J, se de-
mostré una mayor eficacia de la descarga eléctrica mas
intensa (tasas de éxito inmediato del 14% con 100 J,
del 39% con 200 J y del 95% con 360 J, respectiva-
mente), resultando en menos choques eléctricos y me-
nos energia acumulada cuando se utlizé una descarga
de 360 J*%2. Estos datos indican que un choque inicial
de 100 J con frecuencia monofdsica normalmente re-
sulta insuficiente para la cardioversion de la FA; de ahi
que se recomiende el uso de una intensidad de 200 J o
mas. La misma recomendacién se aplica a la frecuen-
cia bifésica, especialmente en la reversion de pacientes
con FA de larga duracién®,

Si se toma las debidas precauciones, la cardioversion
de la FA es segura en pacientes en los que se ha implan-
tado un marcapasos o un desfibrilador. Estos dispositivos
estan disefiados con circuitos protegidos contra descar-
gas eléctricas externas, aunque los datos programados
pueden sufrir alteraciones por las descargas. La electrici-
dad conducida por un electrodo implantado puede causar
dafios endocdrdicos y llevar a un aumento temporal o
permanente del umbral de estimulacién que resultaria en
la pérdida de captura ventricular. Para asegurar el buen
funcionamiento de estos dispositivos, es preciso hacer
una valoracién del dispositivo y, si fuera necesario, re-
programarlos antes y después de la cardioversion.

b. Riesgos y complicaciones de la cardioversion
eléctrica directa de la fibrilacion auricular

Los riesgos de la cardioversion eléctrica directa estdn
relacionados fundamentalmente con tromboembolia y la
arritmia. Se ha documentado una incidencia de eventos
tromboembdlicos del 1 al 7% en pacientes que no reci-
bieron profilaxis anticoagulante antes de la cardioversion
de la FA2642%5_F] tratamiento profildctico antitrombdético
se trata a continuacion (apartado VIII. B.5.c «Apoyo far-
macoldgico de la cardioversion eléctrica directa»).

c. Apoyo farmacoldgico de la cardioversion
eléctrica directa

Aunque la mayoria de las recurrencias de la FA ocu-
rren durante el primer mes tras la cardioversion eléc-
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sintomas significativos
(como hipotension,

insuficiencia cardiaca, v
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Control de la
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tratamiento
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prolongado

Fig. 7. Manejo farmacoldgico
de los pacientes con fibrilacion
auricular (FA) de nueva detec-
cién. *Véase la fig. 9.

trica directa, en estudios de investigacién sobre cardio-
version auricular interna*® y sobre la utilizacion de
choques transtoracicos tras la reversion®’! se han esta-
blecido diferentes patrones de recurrencia de la FA
(fig. 7). En algunos casos, los choques eléctricos no
obtienen ni un solo pulso auricular sinusal o ectdpico,
equivalente a un alto umbral de desfibrilacién auricu-
lar. En otros casos, la FA recurre tras unos minutos de
ritmo sinusal?”? o tarda unos dias o semanas en presen-
tarse?’!. El fracaso completo de la reversién y recu-
rrencia inmediata ocurre en aproximadamente el 25%
de los pacientes sometidos a la cardioversion eléctrica
de la FA y, en un porcentaje similar, la recurrencia su-
baguda se presenta durante las 2 semanas posterio-
res?”.

La restauracion y el mantenimiento del ritmo sinu-
sal es menos probable cuando la FA ha estado presente
durante més de 1 afio, comparado con la FA de menor
duracién. La variacién de las tasas de éxito inmediato
publicadas en la literatura®>?#2" varfan del 70 al
99%; esta variacién se explica, en parte, por las dife-
rentes caracteristicas de los pacientes y por la frecuen-
cia utilizada, aunque también depende de la definicién
de éxito, ya que el intervalo en que se evaliian los re-
sultados varia de unos minutos a dias. En términos ge-
nerales, podemos afirmar que el ritmo sinusal se puede
restaurar en un portentaje alto de pacientes mediante
cardioversion eléctrica directa, sin embargo, la tasa de
recurrencia es alta cuando no se instaura un régimen
antiarritmico concomitante.

Los objetivos fundamentales del tratamiento antia-
rritmico administrado al mismo tiempo que la cardio-
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version eléctrica son potenciar las posibilidades de
éxito (al reducir el umbral de cardioversion) y prevenir
la recurrencia de la FA. El tratamiento antiarritmico se
puede instaurar de forma ambulatoria o en el hospital,
inmediatamente antes de la cardioversion (véase el
apartado 8.1.7 «Inicio ambulatorio del tratamiento an-
tiarritmico en pacientes con FA» de la versién comple-
ta de la guia). Entre los riesgos del tratamiento farma-
colégico se incluye la posibilidad de un incremento
paradéjico del umbral de desfibrilacion (como se ha
descrito con el uso de la flecainida)?”’, aceleracién de
la frecuencia ventricular, producida por los antiarritmi-
cos de clase IA o IC cuando se administran sin bloque-
adores del nodo AV#257:27827 "y |a induccién de arrit-
mias ventriculares (tabla 17).

Los pacientes con FA aislada y de corta duracién
son menos proclives a la recurrencia precoz de la FA
que aquellos con cardiopatia subyacente y FA de dura-
cién mds larga que, por tanto, obtienen mds beneficios
de la profilaxis antiarritmica. El pretratamiento con
agentes farmacoldgicos es més apropiado en pacientes
que no responden a la cardioversion eléctrica y en pa-
cientes que desarrollan recurrencia aguda o subaguda
de FA. En los pacientes con recurrencia tardia o en los
pacientes con FA persistente que van a ser sometidos a
cardioversion inicial, el pretratamiento es opcional. Se
recomienda tratamiento antiarritmico cuando se va a
realizar un segundo intento de cardioversion, especial-
mente tras la recurrencia precoz. Los intentos adicio-
nales de cardioversion eléctrica tienen poco valor y se
reservardn para pacientes cuidadosamente selecciona-
dos, aunque los intentos puntuales y poco frecuentes
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de cardioversién pueden ser aceptables en pacientes
muy sintomadticos tras la recurrencia de la FA.

Los datos disponibles indican que el inicio del trata-
miento farmacoldgico y el establecimiento de las con-
centraciones en plasma antes de la cardioversion eléc-
trica directa aumenta la posibilidad de éxito inmediato
y suprime los episodios recurrentes precoces. Tras la
reversion a ritmo sinusal, los pacientes tratados con
farmacos prolongadores del intervalo QT deben ser
monitorizados en el hospital durante 24 a 48 h para
evaluar los efectos sobre la frecuencia cardiaca y, en
caso de desarrollo de forsade de pointes, actuar con
prontitud (tabla 18).

En estudios aleatorizados sobre cardioversion eléc-
trica directa, los pacientes pretratados con ibutilida re-
virtieron a ritmo sinusal mds frecuentemente que el
grupo control y aquellos en los que la cardioversion
fracas6 inicialmente pudieron ser revertidos a ritmo si-
nusal al repetirse el procedimiento tras la administra-
cién de ibutilida?80281,

d. Prevencion de tromboembolias en pacientes
con fibrilacion auricular sometidos a
cardioversion

Los estudios aleatorizados sobre el tratamiento anti-
trombdtico carecen de un nimero suficiente de pacien-
tes con FA o flutter auricular tratados con cardiover-
sién, pero en las series con grupo control el riesgo de
tromboembolia fue del 1 al 5%%%522, El riesgo se situd
en los valores mas bajos de este espectro cuando se
anticoagulé a los pacientes (INR, 2,0-3,0) durante 3 o
4 semanas antes del procedimiento®2%, En la préctica
clinica habitual, se administran farmacos anticoagu-
lantes como tratamiento de preparacién para la cardio-
version de los pacientes con FA de més de 2 dias de
duracién. Manning et al?? apoyaron el uso de la eco-
cardiograffa transesofdgica (ETE) para la identifica-
cidén de los pacientes sin trombos en el AAIL en los que
no serfa necesaria la anticoagulacién, aunque en un es-
tudio posterior?®* y en el metaanélisis se obervé que
esta opcién no es fiable?,

Considerando que la mayoria de los ACV asociados
con la FA resultan de embolizacién de trombos induci-
dos por estasis en el AAI la restauracién y manteni-
miento de la contraccién auricular deberia, l6gicamen-
te, reducir el riesgo tromboembdlico. Sin embargo, no
hay evidencia de que la cardioversion seguida del man-
tenimiento prolongado del ritmo sinusal reduzca signi-
ficativamente la incidencia de accidentes tromboembod-
licos en pacientes con FA. La reversion de la FA a
ritmo sinusal produce una disfuncién mecénica transi-
toria y aturdimiento del AAI (stunning), que puede
ocurrir tras la reversiéon espontdnea, farmacoldgi-
ca?8-2% g eléctrica de la FA o tras la ablacién por radio-
frecuencia del flutter auricular®'. La recuperacién de la
funcién mecénica se puede retrasar, dependiendo, en
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TABLA 17. Tipos de proarritmia durante el tratamiento
con varios farmacos antiarritmicos para la FA

o el flutter auricular segun la clasificacion

de Vaughan Williams

Proarritmia ventricular
Torsades de pointes (farmacos tipo 1A y I1l de VW?)
Taquicardia ventricular monomérfica mantenida (farmacos tipo IC
de VW)
Taquicardia ventricular monomérfica mantenida/FV sin QT largo
(farmacos tipo IA, IC y 1l de VW)
Proarritmia auricular
Provocacion de la recurrencia (probablemente por farmacos tipo
IA, ICy Ill de VW)
Conversion de la FA a flutter auricular (normalmente con farmacos
tipo IC de VW)
Aumento del umbral de fibrilacién (un problema potencial con
los farmacos tipo IC de VW)
Anomalias de la conduccion o de la formacion de impulsos
Aceleracion de la frecuencia ventricular durante FA (farmacos tipo
IA e IC de VW)
Conduccion acelerada por la via accesoria (digoxina, verapamilo
intravenoso o diltiazem®)
Disfuncién del nodo sinusal, bloqueo AV (casi todos
los farmacos)

2Con amiodarona esta complicacion es infrecuente.

"Aunque la capacidad de los bloqueadores beta para potenciar la conduccion
a través de la via accesoria es un tema controvertido, se tomaran precaucio-
nes en caso de utilizar estos farmacos en pacientes con FA asociada a preex-
citacion.

FV: fibrilacion ventricular; VW: clasificacion de farmacos de Vaughan
Williams',

parte, de la duracién de la FA antes de la cardiover-
sién?1-2%, Esto explica la razén de que algunos pacien-
tes sin trombos en la auricula izquierda demostrables
por ETE antes de la cardioversién presentan después
eventos tromboembdlicos®*. Se supone que el trombo
se forma durante el periodo de aturdimiento y es expul-
sado tras la restauracién de la funcién mecénica, lo que
explicaria la gran incidencia de eventos tromboemboli-
cos durante los primeros 10 dias tras la cardioversion®*.

Los pacientes con FA o flutter auricular en los que se
identifican trombos en el AAI mediante ETE presentan
un alto riesgo de tromboembolia y deben ser anticoa-
gulados durante, al menos, 3 semanas antes y 4 sema-
nas después de la cardioversion farmacoldgica o eléc-
trica. En un estudio aleatorizado multicéntrico, 1.222
pacientes con FA persistente o de duracién superior a 2
dias o con flutter auricular y FA previa®* fueron asig-
nados de forma aleatoria a tratamiento con base en los
hallazgos de la ETE o a tratamiento convencional. En
el grupo asignado a ETE, se pospuso la cardioversién
cuando se identificaron trombos y se administré warfa-
rina durante 3 semanas, periodo tras el cual se repitio la
ETE para confirmar la resolucién de los trombos. Los
pacientes fueron anticoagulados brevemente con hepa-
rina inmediatamente antes del procedimiento de car-
dioversién y con warfarina durante 4 semanas después
del procedimiento. El grupo asignado a tratamiento
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TABLA 18. Tratamiento farmacoldgico antes de la cardioversion en pacientes con FA persistente: eficacia de
varios farmacos antiarritmicos sobre el resultado agudo y subagudo del shock transtoracico eléctrico directo

Eficacia Aumento de la conversion por Supresion de RSFA y mantenimiento de la clase Clase de Nivel de
shock ED y prevencidn de RIFA? de tratamiento recomendacién  evidencia
Conocida Amiodarona Todos los farmacos en clase | (a excepcion I B
Flecainida de la ibutilida) ademas de bloqueadores beta
[butilida
Propafenona
Quinidina
Sotalol
Incierta/desconocida Bloqueadores beta Diltiazem IIb C
Diltiazem Dofetilida
Disopiramida Verapamilo
Dofetilida
Procainamida
Verapamilo

3L os farmacos aparecen listados por orden alfabético en cada clase de recomendacion.
Para todos los farmacos (excepto bloqueadores beta y amiodarona) el tratamiento debe iniciarse en el hospital.
ED: eléctrica directa; FA: fibrilacién auricular; RIFA: recurrencia inmediata o aguda de la FA; RSFA: recurrencia subaguda de la FA.

convencional recibid tratamiento anticoagulante duran-
te las 3 semanas precedentes y las 4 semanas posterio-
res a la cardioversion, sin la realizacion de ETE inter-
media. Después de 8 semanas se observd un bajo nivel
de riesgo de ACV en ambos grupos (el 0,81% en el
grupo de ETE y el 0,50% en el de tratamiento conven-
cional), no se observaron diferencias en el porcentaje
de pacientes en los que la cardioversion se realizé con
éxito ni una diferencia significativa en el riesgo de san-
grados importantes. El beneficio clinico del uso de
ETE se limit6 al ahorro de tiempo antes del procedi-
miento de cardioversion.

En pacientes con FA de duracién desconocida o su-
perior a 48 h se recomienda el tratamiento anticoagu-
lante durante las 3 semanas precedentes y las 4 sema-
nas posteriores a la cardioversiéon. Aunque se han
identificado trombos de la auricula izquierda y embo-
lia sistémica en pacientes con FA de duracién mas cor-
ta, la necesidad de la anticoagulacién es menos clara.
Cuando la FA es la causa de la inestabilidad hemodi-
ndmica, en forma de angina de pecho, IAM, shock o
edema pulmonar, no se retrasard la cardioversion para
instaurar la anticoagulacién; en su lugar se administra-
rd heparina no fraccionada intravenosa o heparina de
bajo peso molecular subcutidnea antes del procedi-
miento de cardioversion, ya sea eléctrica o mediante
medicacién antiarritmica intravenosa.

La proteccién contra embolias tardias puede requerir
la anticoagulacién continuada durante un periodo mas
largo tras el procedimiento. Después de la cardiover-
sién, la duracién del tratamiento anticoagulante depen-
de de la posibilidad de recurrencia de la FA en cada pa-
ciente (sintomdtico/asintomaético) y del riesgo intrinseco
de eventos tromboembdlicos. Los eventos tardios se de-
ben tanto al desarrollo de trombos que se forman como
consecuencia del aturdimiento auricular como al retraso
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en la recuperacién de la contraccién auricular tras el
procedimiento de cardioversién. Con base en la eviden-
cia publicada de incidencia de ACV y embolia sistémica
en pacientes con flutter auricular sometidos a cardiover-
§i6n?*27, se considerard la anticoagulacién de acuerdo
al tratamiento guiado por ETE o al tratamiento conven-
cional. La cardioversion del flutter auricular guiada por
ETE result6é en una tasa baja de embolia sistémica, es-
pecialmente cuando los pacientes fueron estratificados
segtin los factores de riesgo en base a las caracteristicas
clinicas y a los hallazgos de la ETE.

6. Mantenimiento del ritmo sinusal
a. Tratamiento farmacoldgico

La FA, ya sea paroxistica o persistente, constituye
una enfermedad crénica con una alta probabilidad de
recurrencia en la mayorfa de los pacientes?**°!. Por
tanto, en algiin momento se hace necesario el trata-
miento profilactico antiarritmico para mantener el rit-
mo sinusal, eliminar los sintomas, mejorar la capaci-
dad de ejercicio y el funcionamiento hemodindmico y
prevenir la miocardiopatia inducida por taquicardia se-
cundaria a la FA. Como los factores que predisponen a
la FA recurrente (edad avanzada, IC, hipertension, cre-
cimiento auricular izquierdo y disfuncién VI) son tam-
bién factores de riesgo de tromboembolia, este riesgo
no se reduce mediante la correccion de las alteraciones
del ritmo. En los estudios comparativos sobre el con-
trol del ritmo frente al control de la frecuencia en pa-
cientes con FA paroxistica y permanente!?+126:127:130.152
no se demostré una reduccién de la tasa de muerte,
ACV discapacitante, hospitalizaciones, arritmias de
nueva aparicién o complicaciones tromboembdlicas en
el grupo de control del ritmo.



Fuster V et al. ACC/AHA/ESC: Guia de practica clinica 2006 para el manejo de pacientes con fibrilacién auricular.

Version resumida

FA
paroxistica recurrente

'

'

Sintomas leves o0 asintomatica

Sintomas discapacitantes durante FA

.

.

_Control de la frecuencia*y
antiacoagulacion segln se necesite

_ Control de la frecuenciay
antiacoagulacion segln se necesite

'

'

dela FA

Sin tratamiento para la prevencion

Tratamiento con farmaco
antiarritmico

Fig. 8. Manejo farmacol6gico
de los pacientes con fibrilacion
auricular (FA) paroxistica recu-
rrente. *Véase la fig. 9.

!

Ablacion de la FA si fracasa el
tratamiento con farmaco antiarritmico

b. Predictores de la fibrilacion auricular
recurrente

La mayoria de los pacientes con FA, a excepcién de
aquellos con FA postoperatoria o paraddjica secunda-
ria a una enfermedad aguda o transitoria, presentan en
algiin momento episodios recurrentes. Los factores de
riesgo de recurrencia frecuente de la FA paroxistica
(mds de 1 episodio al mes) son el sexo femenino y la
cardiopatia subyacente®”?. En un estudio realizado en
pacientes con FA persistente, la tasa de supervivencia
libre de arritmias a los 4 afios fue de menos del 10%
tras un intento de cardioversion eléctrica sin tratamien-
to farmacoldgico profildctico®®. Entre los predictores
de recurrencia se incluye la hipertensién, edad > 55
afios y una duracién de la FA > 3 meses. La cardiover-
sion seriada y el tratamiento profildctico arrojaron una
tasa de supervivencia libre de eventos de, aproximada-
mente, el 30%3%; en este grupo, los predictores de
riesgo incluian edad > 70 afios, FA de mds de 3 meses
e IC3%, Otros factores de riesgo de FA recurrente in-
cluyen el crecimiento de la auricula izquierda y car-
diopatia reumdtica.

Tras la cardioversion se pueden desarrollar varios ti-
pos de arritmias benignas, especialmente latidos pre-
maturos ventriculares y supraventriculares y periodos
cortos de parada sinusal, aunque se suelen resolver es-
pontdneamente®®. Otras arritmias mas peligrosas, tales
como la taquicardia ventricular y la fibrilacién, pueden
aparecer en presencia de hipopotasemia, intoxicacién
por digital o por una sincronizacién inadecuada®®’-¢8,
Los valores de potasio sérico deben permanecer en un
rango normal para poder realizar una cardioversién se-
gura y eficaz. En caso de toxicidad digital, la cardio-
version estd contraindicada, ya que puede originar una
taquiarritmia ventricular de dificil resolucién.

En pacientes con FA de larga duracion, la cardiover-
sion normalmente desenmascara una disfuncién sub-
yacente del nodo sinusal. Una respuesta ventricular
lenta a la FA, en ausencia de tratamiento para ralenti-
zar la conduccién a través del nodo AV, puede indicar
un defecto intrinseco de la conduccién. Antes del pro-
cedimiento de cardioversion, es preciso evaluar al pa-
ciente teniendo estos factores en mente y, en caso ne-
cesario, se indicaria la implantaciéon profildctica
(transvenosa o transcutdnea) de un marcapasos®®.

c. Aspectos generales del tratamiento
antiarritmico

Antes de la administracién de agentes antiarritmi-
cos, se identificardn y corregiran las posibles condicio-
nes precipitantes de la FA. En su mayoria, estas condi-
ciones estdn relacionadas con la enfermedad coronaria
o valvular, hipertensioén o IC. Los pacientes que desa-
rrollan FA asociada a la ingesta de alcohol deben abs-
tenerse del consumo de alcohol. Rara vez se prescribe
un tratamiento antiarritmico indefinido tras un primer
episodio de FA, aunque el tratamiento mantenido du-
rante varias semanas puede ayudar a estabilizar el rit-
mo sinusal tras la cardioversion. De la misma forma,
en los pacientes con arritmia ocasional, probablemente
no sea preciso modificar el tratamiento antiarritmico,
siempre que las recurrencias sean poco frecuentes y le-
ves. Los antagonistas betaadrenérgicos pueden ser efi-
caces en pacientes que desarrollan FA solamente du-
rante el ejercicio, aunque generalmente no hay
solamente una causa especifica de todos los episodios
de FA y en la mayoria de los pacientes no es posible
mantener el ritmo sinusal sin la ayuda del tratamiento
antiarritmico. La seleccion del agente antiarritmico se
basa en primer lugar en la seguridad, en la presencia
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de alguna posible cardiopatia subyacente y en el nui-
mero y el tipo de episodios previos de FA3%,

En los pacientes con FA aislada, se probara primero
un bloqueador beta, aunque la flecainida, la propafe-
nona y el sotalol son muy efectivos. La amiodarona y
la dofetilida se recomiendan como tratamiento alterna-
tivo. No se recomienda el uso de quinidina, procaina-
mida y disopiramida, excepto cuando se fracase con
amiodarona o haya contraindicaciones para el trata-
miento. Sin embargo, para los pacientes con FA de in-
duccién vagal, la disopiramida de accién prolongada
es, en teoria, una opcion interesante debido a su activi-
dad anticolinérgica. En este caso, la flecainida y la
amiodarona constituyen la segunda y tercera opcién de
tratamiento, respectivamente, mientras que la no estd
recomendada debido a que su actividad de bloqueo
beta intrinseca (débil) puede agravar la FA paroxistica
de induccidén vagal. En los pacientes con FA mediada
adrenérgicamente, los bloqueadores beta representan
la primera opcién de tratamiento, seguidos de sotalol y
amiodarona. En los pacientes con FA mediada adre-
nérgicamente, la amiodarona es una opcién menos in-
teresante. La FA de induccién vagal puede aparecer
por si misma, aunque normalmente estd asociada con
el perfil clinico del paciente. En los pacientes con FA
nocturna se estudiard la posible apnea del suefio.

Cuando fracasa el tratamiento con un solo agente
antiarritmico se intentard el tratamiento combinado.
Puede ser eficaz la combinaciéon de un bloqueador
beta, sotalol o amiodarona con un agente antiarritmico
de clase IC. La combinacién de un inhibidor de los ca-
nales del calcio (como el diltiazem) con un agente de
clase IC (como flecainida o propafenona) es ventajosa
para algunos pacientes. Un farmaco, que inicialmente
es seguro, puede convertirse en agente proarritmico si
el paciente desarrolla enfermedad coronaria o IC o si
el paciente comienza un tratamiento con otra medica-
cion que pueda desencadenar una interaccion proarrit-
mica. Por esta razén, los pacientes deben estar alerta
de sintomas como el sincope, la angina o disnea y de-
ben ser advertidos de los farmacos no cardiacos que
pueden tener un efecto de prolongacion del intervalo
QT.

El seguimiento 6ptimo del tratamiento antiarritmico
varia dependiendo del tipo de farmaco utilizado y de
las caracteristicas del paciente. No disponemos de da-
tos prospectivos sobre los limites superiores de la pro-
longacién inducida farmacoldgicamente del complejo
QRS o del intervalo QT. Con los antiarritmicos de cla-
se IC, la prolongacién del complejo QRS no debe ex-
ceder el 50%. La prueba de esfuerzo puede ayudar a
detectar la ampliacién del complejo QRS que ocurre
solamente a frecuencias cardiacas altas (enlenteci-
miento de la conduccién dependiente de la frecuen-
cia). Para los antiarritmicos de clase IA o III, con la
posible excepcion de la amiodarona, el intervalo QT
corregido en ritmo sinusal se mantendré por debajo de
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los 520 ms. Durante el seguimiento, se determinaran
periddicamente los valores de potasio y magnesio y la
funcién renal debido a que la insuficiencia renal con-
lleva la acumulacién del farmaco y la predisposicién a
la proarritmia. En algunos pacientes estd indicada la
evaluacién no invasiva seriada de la funcién VI, espe-
cialmente si se desarrolla IC durante el tratamiento
para la FA.

d. Seleccion del agente antiarritmico en
pacientes con cardiopatia

Los algoritmos del manejo farmacoldgico para el
mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes con FA
(figs. 7-10) y sus aplicaciones en cardiopatias especifi-
cas se basan en la evidencia disponible o se extrapolan
de experiencias con estos firmacos en otras situacio-
nes clinicas.

Insuficiencia cardiaca. Los pacientes con IC son es-
pecialmente proclives a los efectos de proarritmia ven-
tricular causados por los farmacos antiarritmicos debi-
do a la vulnerabilidad miocédrdica y a un desequilibrio
de los electrolitos. Estudios aleatorizados han demos-
trado la seguridad de la amiodarona y dofetilida (ad-
ministradas separadamente) en pacientes con IC?%03% y
éstos son los farmacos recomendados para el manteni-
miento del ritmo sinusal en pacientes con FA en pre-
sencia de IC (fig. 9). Los pacientes con disfuncién VI
y FA persistente serdn tratados con bloqueadores beta
y un IECA y/o antagonistas de los receptores de la an-
giotensina II, pues estos agentes ayudan a controlar la
frecuencia cardiaca, mejoran la funcién ventricular y
prolongan la supervivencia®*>-3%,

Enfermedad coronaria. En pacientes con cardiopa-
tia isquémica estable, los bloqueadores beta pueden
ser considerados como la primera opcién de tratamien-
to, aunque su uso estd avalado por 2 estudios’*31° so-
lamente y los datos sobre su eficacia para el manteni-
miento del ritmo sinusal tras la cardioversion de los
pacientes con FA persistente no son convincentes?!?. El
sotalol tiene una actividad de bloqueo beta considera-
ble y podria ser el agente antiarritmico de primera
eleccién para pacientes con FA y cardiopatia isquémi-
ca porque estd asociado con una menor toxicidad a lar-
go plazo que la amiodarona. La amiodarona aumenta
el riesgo de bradiarritmia, siendo necesaria la implan-
taciéon de un marcapasos en pacientes ancianos con FA
que han tenido previamente un IAM3!!, aunque se pre-
fiere al sotalol en pacientes con IC3!2313, En este con-
texto clinico no se recomienda la flecainida ni la pro-
pafenona, aunque la quinidina, procainamida y
dispiramida pueden ser consideradas como tercera op-
cion de tratamiento en pacientes con enfermedad coro-
naria. En el estudio DIAMOND-MI (Danish Investiga-
tions of Arrhythmias and Mortality on Dofetilide in
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Fig. 9. Tratamiento antiarritmico para mantener el ritmo sinusal en pacientes con fibrilacion auricular paroxistica recurrente o persistente. En cada
cuadro de texto, los farmacos se listan por orden alfabético y no en orden de recomendacion. El flujo vertical indica el orden de preferencia para
cada entidad. La gravedad de la enfermedad cardiaca se ordena de izquierda a derecha y la seleccion de tratamiento para pacientes con entidades
muiltiples depende de la que revista mayor gravedad. Para més informacién, constiltese el apartado 8.3.3.3 del texto completo de la guia.

Myocardial Infarction)*'* se estudi6 a pacientes post-
IAM seleccionados en los que el beneficio antiarritmi-
co de la dofetilida equilibr¢ el riesgo de toxicidad pro-
arritmica, por lo que fue considerada agente
antiarritmico de segunda eleccién. Sin embargo, en los
pacientes con enfermedad coronaria que no han desa-
rrollado IAM o IC, no se ha establecido si los benefi-
cios de la dofetilida superan a los riesgos y son nece-
sarias investigaciones adicionales antes de recomendar
este farmaco para estos pacientes (fig. 9).

Cardiopatia hipertensiva. La hipertension es el fac-
tor de riesgo independiente con mds prevalencia y po-
tencialmente modificable para el desarrollo de la FA y
sus complicaciones, incluidas tromboembolias?'>3!¢, El
control de la presién sanguinea puede constituir una
estrategia oportuna para la prevencion de la FA. Los
pacientes con hipertrofia VI tienen un mayor riesgo de
presentacion de forsades de pointes asociadas a pospo-
tenciales ventriculares precoces*®3!7, Por tanto, se pre-
fieren los agentes antiarritmicos de clase IC y la amio-
darona en lugar de agentes de clase IA y III como
primera opcién de tratamiento. En ausencia de isque-
mia o hipertrofia VI, tanto la propafenona como la fle-
cainida son opciones razonables. La proarritmia con
un agente no permite predecir la respuesta a otro agen-
te, y los pacientes con hipertrofia VI que desarrollan
torsades de pointes durante el tratamiento con un an-
tiarritmico de clase III podrian tolerar uno de clase IC.
La amiodarona prolonga el intervalo QT pero compor-

ta un bajo riesgo de proarritmia ventricular. La toxici-
dad extracardiaca de la amiodarona la relega a un se-
gundo lugar en las opciones de tratamiento para estos
pacientes, pero se considera el tratamiento de primera
eleccién en caso de hipertrofia VI significativa. Cuan-
do el tratamiento con amiodarona o sotalol fracasa o
no estd indicado, la disopiramida, quinidina o procai-
namida representan una alternativa razonable.

Los bloqueadores beta pueden ser la primera linea de
tratamiento para el mantenimiento del ritmo sinusal en
pacientes con IAM, IC e hipertensién. Comparados con
los pacientes con FA aislada, los pacientes con FA e hi-
pertension tienen mds probabilidades de mantener el
ritmo sinusal tras la cardioversién de la FA persistente
cuando son tratados con un bloqueador beta3'®. Los far-
macos que modulan el sistema de la renina-angiotensi-
na-aldosterona (SRAA) reducen la posibilidad de cam-
bios cardiacos estructurales®® y la inhibicién de la
ECA se asocié a una menor incidencia de FA, compa-
rada con el bloqueo de los canales del calcio en pacien-
tes con hipertension durante 4,5 afios de seguimiento
segln un estudio retrospectivo longitudinal derivado de
una base de datos de 8 millones de pacientes que reci-
bieron cuidados médicos*®. En pacientes con mayor
riesgo de eventos cardiovasculares, el tratamiento con
el ramipril*2'-*2 (IECA) o con losartan*?**?° (antagonis-
ta de los receptores de la angiotensina II) redujo el ries-
go de ACV. Se ha observado un beneficio similar con el
peridonpril en un subgrupo de pacientes con FA trata-
dos para la prevencién de ACV recurrentes”. El losar-
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Fig. 10. Tratamiento farmacoldgico de los pacientes con fibrilacién auricular (FA) persistente o permanente. *Véase la fig. 9; instauracion de trata-
miento farmacoldgico antes de la cardioversion para reducir las probabilidades de recurrencia precoz de la FA.

tdn redujo significativamente la incidencia de FA de
nueva apariciéon y de ACV comparado con el atenolol
en pacientes hipertensos con hipertrofia VI documenta-
da por ECG, a pesar de observarse una reduccién simi-
lar de la presién sanguinea's. El beneficio del losartin
fue superior en pacientes con FA que en los pacientes
en ritmo sinusal, tanto en el objetivo primario combina-
do (mortalidad cardiovascular, ACV e IAM) como en
la mortalidad cardiovascular aislada®?’. Aparentemente,
los efectos beneficiosos de los bloqueadores beta y de
los farmacos moduladores del SRAA se relacionan, en
parte, con la reduccién de la presion sanguinea.

7. Tratamiento no farmacoldgico de la
fibrilacién auricular

La variabilidad de la eficacia y la toxicidad poten-
cial de los tratamientos antiarritmicos ha estimulado la
investigacion de un amplio espectro de tratamientos no
farmacolégicos alternativos para la prevenciéon y el
control de la FA.

a. Ablacion quirdrgica

En la década de los ochenta, numerosas investiga-
ciones identificaron los elementos criticos necesarios
para el tratamiento quirtirgico de la FA, incluyendo
técnicas que eliminan completamente los circuitos de
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macroentrada en la auricula a la vez que respetan el
nodo sinusal y las funciones de transporte de la auricu-
la. El planteamiento quirdrgico estaba basado en la hi-
poétesis de que la reentrada era el mecanismo predomi-
nante responsable del desarrollo y mantenimiento de
la FA3%, lo que llevaba al concepto de que realizando
incisiones auriculares en puntos criticos se creaban ba-
rreras a la conduccién y se prevenia la FA mantenida.
El procedimiento quirtirgico desarrollado para alcan-
zar este objetivo estaba basado en el concepto de labe-
rinto geografico, lo que explica el término «técnica del
laberinto» (maze) utilizado para describir este tipo de
intervencion quirdrgica®?.

Desde su introduccién, el procedimiento ha evolu-
cionado pasando por tres fases (maze 1, Il y II) en las
que se utilizaron técnicas quirtirgicas («cortar y coser»)
que garantizaban la creacién de lesiones transmurales
para aislar las venas pulmonares (VP), conectando las
lineas divisorias con el anillo de la vdlvula mitral y cre-
ando barreras eléctricas en la auricula derecha para pre-
venir en mantenimiento de ritmos de macroentrada:
flutter auricular y FA33°, Se han publicado tasas de éxi-
to de alrededor del 95% durante 15 afios de seguimien-
to en pacientes sometidos a cirugia de la vélvula mi-
tral®!. Otros estudios muestran tasas de éxito de,
aproximadamente, el 70%3*2. Se conserva la funcién de
transporte de la auricula y, cuando se combina con la
amputacién u obliteracién del AAI se reduce también
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la tasa de eventos tromboembdlicos. Entre los riesgos
de este procedimiento se encuentra la muerte (menos
del 1% en los casos que se realiza exclusivamente este
procedimiento), la necesidad de marcapasos permanen-
te (lesiones derechas), sangrado recurrente que requiere
reoperacion, trastorno de la funcién de transporte auri-
cular, arritmias auriculares tardias (especialmente flut-
ter auricular) y fistula auriculoesofégica.

A pesar de las tasas de éxito, la operacién del labe-
rinto no ha sido utilizada de forma generalizada, ex-
cepto cuando se realiza cirugia cardiaca con bypass
cardiopulmonar. Se estd investigando una amplia serie
de alternativas menos invasivas, incluidas la toracosco-
pia y técnicas epicardicas con catéter®*2. Si la eficacia
de estas nuevas técnicas se acerca a la de la técnica en-
docardica del laberinto y se demuestra su seguridad,
en el futuro podrian constituir una alternativa acepta-
ble para un gran nimero de pacientes con FA.

b. Ablacion con catéter

Las primeras técnicas de ablacion con radiofrecuen-
cia imitaban al procedimiento quirtirgico del laberinto
produciendo cicatrices lineales en el endocardio auri-
cular’®, Mientras que las tasas de éxito alcanzaban del
40 al 50%, las tasas relativamente altas de complica-
ciones disminuyeron el entusiasmo inicial®®. La obser-
vacién de que los potenciales surgidos en o cerca del
Ostium de las VP y la demostracion de que la elimina-
cion de estos focos evitaba la FA provocé el entusias-
mo por la ablacién con catéter®®. Inicialmente, se diri-
gi6 el procedimiento hacia las dreas de automaticidad
de las VP y en una serie de 45 pacientes con FA paro-
xistica, el 62% no presentd FA sintomdtica en un
periodo medio de seguimiento de 8 meses; sin embar-
go, el 70% necesité6 miiltiples procedimientos®®. En
otro estudio, la tasa de éxito fue del 86% durante un
periodo de seguimiento de 6 meses***. Investigaciones
posteriores han demostrado que los potenciales pueden
surgir en multiples regiones de la auricula derecha e
izquierda (incluida la pared posterior de la auricula iz-
quierda), en la vena cava superior, en la vena de Mars-
hall, en la crista terminalis, el septo interauricular y en
el seno coronario®, por lo que el procedimiento ha
sido modificado para incorporar la ablacién lineal de
la auricula izquierda y la ablacién del istmo mitral, o
ambas en algunos pacientes seleccionados™,

La técnica de la ablacién ha seguido evolucionando,
desde los primeros intentos dirigidos a la ablacién de
focos ectdpicos individuales en las VP al aislamiento
eléctrico en circunferencia de toda la musculatura de
las VP. En una serie de 70 pacientes, el 73% no pre-
sentd FA tras el aislamiento de las VP sin medicacién
antiarritmica durante un periodo medio de seguimiento
de 4 meses, pero 29 pacientes tuvieron que ser someti-
dos a un segundo procedimiento para este fin. No obs-
tante, la FA postablacién puede ocurrir de forma tran-
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sitoria durante los primeros 2 meses**’. Los avances en
el aislamiento del antro de las VP, utilizando la técnica
de cartografia con catéter circular guiada por ecocar-
diografia intracardiaca, ha arrojado un porcentaje
aproximado del 80% libre de FA recurrente o flutter
auricular después de 2 meses en pacientes con FA pa-
roxistica®?; sin embargo, las tasas de éxito fueron in-
feriores en los pacientes con disfuncién cardiaca®’. En
otra técnica innovadora*®3! se utiliza un sistema de
visualizacién no fluoroscépico y radiofrecuencia apli-
cada de forma circular fuera del dstium de las VP. En
una serie de 26 pacientes, el 85% no present6 FA recu-
rrente durante un seguimiento medio de 9 meses, in-
cluido un 62% de pacientes que no recibieron trata-
miento antiarritmico. La experiencia acumulada
abarca a cerca de 4.000 pacientes, con una tasa aproxi-
mada de éxito del 90% en los casos de FA paroxistica
y del 80% en los casos de FA persistente33%342343,

Otra aproximacién anatémica a la ablacién por ra-
diofrecuencia con catéter es la que tiene como objetivo
electrogramas fraccionados complejos®**, con una tasa
de eficacia del 91% al afio de seguimiento. La restau-
racién del ritmo sinusal tras la ablacion con catéter
para la FA mejoré significativamente la funcién VI, la
capacidad de ejercicio, los sintomas y la calidad de
vida (normalmente durante los primeros 2 o 3 meses),
incluso en presencia de cardiopatia concomitante y
cuando se controlé adecuadamente la frecuencia car-
diaca antes de la ablacién®*”. Aunque este estudio care-
ci6 de un grupo control de pacientes con IC, en otro
estudio la ablacién de la FA con catéter se asocié con
una reduccién de la mortalidad y la morbilidad debido
aIC y a eventos tromboembdlicos>.

En pacientes seleccionados, la ablacién con catéter
mediante radiofrecuencia del nodo AV y la implanta-
cién de marcapasos redujo los sintomas de FA y mejo-
r6 la calidad de vida, comparado con el tratamiento
farmacoldgico!¥*-14234734 En un metaanalisis de 10 es-
tudios sobre pacientes con FA'* se observé una mejo-
ria tanto en los sintomas como en la calidad de vida
tras la ablacién e implantacion de marcapasos. Aunque
estos estudios incluian a pacientes que permanecian en
FA, esta mejoria implica que antes de la intervencion
su calidad de vida ya estaba deteriorada.

A pesar de estos avances, la eficacia a largo plazo de
la ablacién con catéter para prevenir la FA recurrente
todavia tiene que ser més estudiada. Los datos disponi-
bles demuestran que la mayoria de los pacientes perma-
necen libres de episodios recurrentes de FA durante 1 o
2 afios (aunque son pacientes cuidadosamente seleccio-
nados)*%332, No obstante, es preciso tener en mente que
la FA puede recurrir de forma asintomtica y no ser re-
conocida ni por el paciente ni por el médico. Por tanto,
no se puede establecer si la curacién aparente de la FA
supone la eliminacién de la FA o su transformacion en
una forma asintomadtica de FA paroxistica. Esta distin-
cién tiene implicaciones importantes en la duracién del
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tratamiento anticoagulante de los pacientes con factores
de riesgo de ACV asociado a FA. Ademds, se dispone
de escasa informacién sobre el éxito a largo plazo de la
ablacion en pacientes con IC y otras cardiopatias estruc-
turales avanzadas, que posiblemente tengan mas proba-
bilidad de recurrencias de la FA.

Entre las complicaciones de la ablacién por catéter
se incluyen eventos adversos asociados a cualquier pro-
cedimiento de cateterizacién, ademds de las especificas
de la ablacién de la FA. Se han documentado complica-
ciones graves en alrededor del 6% de los procedimien-
tos, entre las que se encuentran la estenosis de las VP,
tromboembolia, fistula auriculoesofdgica y flutter auri-
cular izquierdo®?. Inicialmente, las ablaciones dirigidas
a la ectopia de las VP estaban asociadas con una tasa
excesivamente alta de estenosis de las VP*¥*3% pero,
como consecuencia de los cambios introducidos en esta
técnica, la incidencia de la estenosis de las VP ha dis-
minuido notablemente. La técnica actual evita la des-
carga de radiofrecuencias dentro de las VP, en su lugar,
se localizan zonas fuera de las venas para aislar el ds-
tium del resto del tejido conductor de la auricula iz-
quierda. El uso de la ecocardiografia intracardiaca, que
permite identificar la formacién de microburbujas para
regular la radiofrecuencia, ha resultado en una reduc-
cién de la incidencia de estenosis de las VP,

Los ACV embélicos constituyen una de las compli-
caciones mas graves de los procedimientos de ablacién
con catéter en pacientes con FA. La incidencia varia
entre el 0 y el 5%. El tratamiento anticoagulante de
mds intensidad reduce el riesgo de formacion de trom-
bos durante la ablacién®*. De los escasos datos deriva-
dos de estudios de comparacién de dosis, parece pro-
bable que la anticoagulacién mds agresiva puede
reducir la incidencia de accidentes tromboembdlicos
asociados a la ablacién con catéter de la FA.

Tanto con la técnica circular de Pappone**>3% como
con la técnica de ablacidon de las VP de Haissaguerre®>®
se han observado casos aislados de fistula auriculoeso-
fagica, aunque son raras. Esta complicacién es mas
probable cuando se aplica la ablacién a zonas extensas
de la pared posterior de la auricula izquierda, con el
riesgo adicional de perforacién auricular. Las manifes-
taciones tipicas son los sintomas neurolégicos subitos

o endocarditis y, en la mayoria de los casos, el desen-
lace es, desgraciadamente, fatal. Dependiendo de la
técnica de ablacion, se puede desarrollar flutter auricu-
lar izquierdo durante el tratamiento de la FA%7 aunque
es tratable mediante la repeticién de la ablacion®®,

Perspectivas futuras del tratamiento de la FA me-
diante la ablacion con catéter. La ablacién con catéter
constituye un logro significativo en el tratamiento de la
FA que promete una alternativa terapéutica para un
gran nimero de pacientes en los que esta arritmia se re-
siste a la cardioversion farmacoldgica o eléctrica a rit-
mo sinusal. Los escasos estudios realizados indican que
la ablacién con catéter ofrece un beneficio a pacientes
seleccionados con FA, aunque estos estudios no pro-
porcionan una evidencia convincente sobre la posicién
optima del catéter ni tasas absolutas de éxito del proce-
dimiento. La identificacién de pacientes que podrian
beneficiarse de la ablaciéon debe considerar tanto los
beneficios potenciales como los riesgos a corto y largo
plazo. Las tasas de éxito y las complicaciones varian,
en algunos casos considerablemente, dependiendo de
las caracteristicas del paciente, el tipo de FA, los crite-
rios de definiciéon del éxito, la duraciéon del seguimiento
y aspectos técnicos. Los registros de series consecuti-
vas deben incorporar las variables de resultados, defini-
das de una forma clara y prospectiva. Aunque los estu-
dios a doble ciego son practicamente imposibles de
realizar, son necesarios estudios aleatorizados en los
que a la evaluacion de los resultados esté enmascarada
la modalidad de tratamiento. La evaluacién exhaustiva
de los efectos favorables y adversos de varias técnicas
de ablacién debe incluir la medicién de la calidad de
vida y de las tasas de recurrencia, comparadas con tra-
tamientos farmacolégicos para el control de ritmo y, si
no se tiene éxito, con técnicas de control del ritmo
como la ablacién del nodo AV o la implantacién de
marcapasos. La generacion de datos comparativos du-
rante periodos de observacidn relativamente largos po-
dria arrojar luz sobre la gran variedad de alternativas
terapéuticas invasivas y convencionales disponibles
hoy dia para el manejo de los pacientes con FA y pro-
porcionar unos fundamentos sdlidos que permitan la
elaboracion de futuras guias de practica clinica (¥).

(**) La ablacién por catéter avanza hacia posiciones mas precoces en la estrategia terapéutica de mantenimiento del ritmo sinusal, aunque se reconocen
las limitaciones actuales para ser considerada de primera linea. Estas limitaciones son esenciales, como la ausencia de una técnica definida, los criterios
de seleccion de pacientes, las tasas de éxito variables y la posibilidad de complicaciones muy graves. Actualmente se acepta como tratamiento de
segunda elecciodn, tras el fracaso de los farmacos antiarritmicos de primera linea. Esto supone que en algunas circunstancias sea una alternativa al mismo
nivel que la amiodarona, farmaco de uso extendido en nuestro pais, en concreto cuando es de segundo nivel. No seria una opcién intercambiable con
amiodarona cuando éste es el farmaco antiarritmico de primera eleccién para mantener el ritmo sinusal, en los pacientes con insuficiencia cardiaca o con
hipertrofia ventricular marcada.

Si contrastamos este nivel de indicacién con la realidad de nuestro pais, en que el porcentaje de procedimientos de ablacién de venas pulmonares en los
tres Ultimos afios recogidos en el Registro de Ablacién por Catéter de la Seccion de Electrofisiologia y Arritmias, del 2002 al 20043, se ha mantenido
estable, por debajo del 4% de los procedimientos de ablacion, es de prever un importante crecimiento.

"Alvarez M, Rodriguez E. Registro Espafiol de Ablacién con Catéter. Il Informe Oficial de la Seccién de Electrofisiologia y Arritmias de la Sociedad
Espafola de Cardiologia (2002). Rev Esp Cardiol. 2003;56:1093-104.

2Rodriguez E, Alvarez M, Garcia-Alberola A. Registro Espafol de Ablacién con Catéter. Il Informe Oficial de la Seccién de Electrofisiologia y Arritmias de
la Sociedad Espafiola de Cardiologia (2003). Rev Esp Cardiol. 2004;57:1066-75.

3Alvarez M, Rodriguez E, Garcia A. Registro Espafiol de Ablacién con Catéter. IV Informe Oficial de la Seccién de Electrofisiologia y Arritmias de la
Sociedad Espafola de Cardiologia (2004). Rev Esp Cardiol. 2005;58:1450-8.
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c. Supresion de la FA mediante la implantacion
de marcapasos

En varios ensayos clinicos se ha estudiado el papel
del marcapasos, bien en la auricula derecha solamente,
bien en mas de una localizacién auricular, para preve-
nir la recurrencia de la FA paroxistica. En los pacien-
tes con bradicardia sintomatica, el riesgo de FA es me-
nor con el marcapasos auricular que con el
ventricular®®. En los pacientes con disfuncién del
nodo sinusal y conduccién AV normal, los datos de va-
rios estudios aleatorizados apoyan la implantacién de
marcapasos auricular o de doble cdmara en lugar
de marcapasos ventricular para la prevencién de la
FA36-363, Entre los mecanismos por los que el marca-
pasos auricular previene la FA en pacientes con dis-
funcién del nodo sinusal, se incluyen la prevenciéon de
la dispersién de la repolarizacién, inducida por la bra-
dicardia y la supresién de latidos auriculares prematu-
ros. El marcapasos auricular o de doble cdmara tam-
bién mantiene la sincronia AV para prevenir la
conduccién ventriculoauricular retrégrada, que puede
causar regurgitacion valvular y cambios en la electrofi-
siologfa auricular inducidos por estiramiento. Cuando
no se puede evitar la implantacién de marcapasos ven-
tricular de doble cdmara debido a enfermedad conco-
mitante de la conduccién AV, la evidencia en cuanto a
la superioridad del marcapasos auricular es menos cla-
ra. Aunque el marcapasos auricular se asocia con un
menor riesgo de FA y ACV que el marcapasos ventri-
cular en pacientes que requieren implantacién de mar-
capasos debido a las bradiarritmias, la utilidad del
marcapasos como tratamiento de primera eleccién
para la prevencion de la FA recurrente no ha sido pro-
bada.

d. Desfibriladores auriculares internos

En los dltimos 10 afios, la cardioversion interna de la
FA ha suscitado un gran interés'®. El desarrollo de una
intensa investigacion bdsica y clinica para encontrar
una onda de choque tolerable condujo a la evaluacién
de un dispositivo implantable con capacidad de sensor
auricular/cardioversién y de sensor ventricular/marca-
pasos que fue implantado en 290 pacientes con una
fraccién de eyeccion VI superior al 50% que no habian
respondido satisfactoriamente al tratamiento antiarrit-
mico con 4 farmacos'®. La tasa de reversi6n a ritmo si-
nusal fue del 93%. Debido a que los episodios espontd-
neos fueron tratados rdpidamente, se alargd el intervalo
entre los episodios de FA. Se han disefiado varios dis-
positivos que combinan la capacidad de reversién auri-
cular y desfibrilacién ventricular con sensores de doble
cdmara y marcapasos para tratar arritmias auriculares y
ventriculares, actuando el marcapasos antes de la des-
carga de choques de baja o alta intensidad.
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Una limitacién importante de los desfibriladores au-
riculares no relacionada con su eficacia es que la ma-
yor parte de los pacientes encuentran desagradables
las descargas con energias superiores a 1 J. Los candi-
datos para cardioversores auriculares con episodios in-
frecuentes de FA mal tolerada son también caracteris-
ticamente candidatos para ablaciéon con catéter. Por
ello, los dispositivos implantables tienen una utilidad
limitada, excepto para los pacientes con disfuncién de
VI, que son candidatos a desfibriladores ventriculares
implantables.

C. Prevencidn primaria

A pesar de que las medidas destinadas a la preven-
cién primaria de la FA no han sido estudiadas en pro-
fundidad, se ha planteado que la estimulacién eléctri-
ca sincronizada, auricular o AV, puede reducir la
incidencia de FA ulteriores en pacientes con bradicar-
dia, comparada con el marcapasos ventricular’®-3,
Por otra parte, los estudios en pacientes con taquia-
rritmias auriculares intermitentes no han demostrado
un beneficio general del marcapasos auricular369-365-366,
Tras el andlisis secundario de estudios controlados
por placebo sobre el tratamiento con IECA3®%37 ha
surgido una nueva alternativa para la prevencién pri-
maria de la FA. En el estudio LIFE (Losartan Inter-
vention For End Point Reduction in Hypertension)'®
y en el CHARM (Candesartan in Heart Failure As-
sessment of Reduction in  Mortality and
Morbidity)?*®, los antagonistas de los receptores de la
angiotensina, losartdn y candesartdn, redujeron la in-
cidencia de FA en pacientes hipertensos con hipertro-
fia VI' y con IC sintomética®!®8, respectivamente.
Estos resultados, junto con el perfil favorable de se-
guridad comparado con los agentes antiarritmicos,
indican que los IECA o los antagonistas de los recep-
tores de la angiotensina tienen un papel en la preven-
cién primaria de los episodios iniciales o recurrentes
de la FA asociados a la hipertensién, IAM, IC o dia-
betes mellitus. Un andlisis general de 11 estudios cli-
nicos en los que se incluye a mds de 56.000 pacientes
sefiala que los IECA o los inhibidores de los recepto-
res de la angiotensina pueden reducir la incidencia y
recurrencia de la FA%,

El uso de estatinas, aunque es un tema todavia en
estudio, ha sido considerado para la proteccién contra
la FA3%370y los componentes lipidicos de la dieta pue-
den tener una influencia en el desarrollo de la FA%!,
En 449 pacientes con cardiopatia isquémica controla-
dos durante un periodo de seguimiento de 5 afios, el
tratamiento con estatinas redujo la incidencia de la FA,
efecto que no fue observado con otros farmacos hipo-
lipemiantes*®. De momento no se dispone de datos su-
ficientes que permitan establecer recomendaciones
para la prevencioén primaria de la FA en poblaciones
de riesgo mediante modificaciones en la dieta, trata-
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miento farmacolégico o con la implantacion de marca-
pasos u otros dispositivos.

IX. PROPUESTA DE ESTRATEGIAS PARA
EL MANEJO

A. Perspectiva general de los algoritmos para
el manejo de los pacientes con fibrilacion
auricular

Para el manejo de los pacientes con FA es preciso
conocer el tipo de presentacion de la FA (paroxistica,
persistente o permanente) y las posibles enfermedades
subyacentes, ademds es preciso tomar decisiones res-
pecto a la restauracién y mantenimiento del ritmo si-
nusal, al control de la frecuencia ventricular y sobre el
tratamiento antitrombdtico. Estos aspectos han sido
tratados en los diferentes algoritmos de manejo para
cada presentacién de la FA (figs. 7-10).

1. Fibrilacién auricular de nuevo
descubrimiento

No siempre se puede establecer si la presentacion
inicial de la FA es realmente el primer episodio, espe-
cialmente en pacientes con sintomas leves o sin sinto-
mas relacionados con la arritmia. En pacientes con
episodios de FA que se resuelven espontidneamente,
generalmente no es necesario el tratamiento con agen-
tes antiarritmicos para prevenir la recurrencia de la
FA, excepto cuando ésta se asocia con sintomas seve-
ros de hipotension, isquemia miocdrdica o IC. En rela-
cion con la anticoagulacidn, los resultados del estudio
AFFIRM'? indican que los pacientes con FA y alto
riesgo de ACV generalmente se benefician del trata-
miento anticoagulante, incluso después de haberse res-
taurado el ritmo sinusal. Por tanto, el diagndstico de
FA en pacientes con factores de riesgo de tromboem-
bolia debe ir acompaiiado de la instauracién de trata-
miento anticoagulante indefinido, excepto cuando se
identifique un factor reversible precipitante de la FA,
como el hipertiroidismo corregido.

Cuando persiste la FA, una opcién es permitir su
evolucion a FA permanente, prestando atencion al tra-
tamiento antitrombotico y al control de la frecuencia
ventricular. Aunque parece razonable realizar al menos
un intento de restauracion del ritmo sinusal, en el estu-
dio AFFIRM no se observaron diferencias en la super-
vivencia ni en la calidad de vida con el control de la
frecuencia comparado con el control del ritmo'*2. En
otros estudios sobre este tema se ha llegado a conclu-
siones similares!?+126.127.130 Por ello, la decision de in-
tentar restaurar el ritmo sinusal dependerd de la severi-
dad de los sintomas relacionados con la arritmia y de
los riesgos potenciales del tratamiento antitrombdtico.
Si se decide intentar restaurar el ritmo sinusal, es muy
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importante anticoagular y controlar la frecuencia antes
de la cardioversién. Aunque el tratamiento antiarritmi-
co indefinido puede ser innecesario para la prevencioén
de la FA recurrente tras la cardioversion, el tratamien-
to a corto plazo puede ser beneficioso. En pacientes
con FA de mas de 3 meses de duracidn, las recurren-
cias tras la cardioversion son frecuentes. En estos ca-
sos, la medicacion antiarritmica debe iniciarse antes de
la cardioversion (después de iniciarse una anticoagula-
cién adecuada) para reducir las posibilidades de recu-
rrencia y el tratamiento debe ser breve (I mes aproxi-
madamente).

2. Fibrilacidn auricular paroxistica recurrente

En pacientes con recurrencias breves o minimamen-
te sintomaticas de FA paroxistica, es razonable evitar
el tratamiento antiarritmico, pero la aparicioén de sinto-
mas problemdticos requiere generalmente la instaura-
cién de tratamiento antiarritmico. En ambas situacio-
nes, es apropiado el control de la frecuencia y la
prevenciéon de eventos tromboembdlicos. En un pa-
ciente dado, el uso de varios agentes antiarritmicos
puede ser efectivo; la seleccién inicial del tratamiento
se basa en la seguridad y la tolerancia (fig. 9). Para in-
dividuos con cardiopatia leve o en ausencia de ella, se
recomienda la flecainida, propafenona o el sotalol
como tratamiento antiarritmico inicial, ya que estos
agentes suelen ser bien tolerados y comportan un bajo
riesgo de toxicidad. Para los pacientes con episodios
recurrentes de FA sintomdtica que toleran estos agen-
tes, una monodosis autoadministrada («pildora en el
bolsillo»), cuando sea necesario, reduce el riesgo de
toxicidad comparada con el tratamiento mantenido. Si
estos agentes son ineficaces o estdn asociados con
efectos secundarios, la segunda o tercera opcién de
tratamiento incluye la administracién de amiodarona,
dofetilida, disopiramida, procainamida o quinidina; es-
tos agentes comportan un mayor riesgo potencial de
reacciones adversas. Como alternativa al tratamiento
con amiodarona o dofetilida, en caso de fracaso o into-
lerancia a la primera opcidn de tratamiento, se consi-
derard el aislamiento de las VP o la modificacién del
sustrato auricular izquierdo. Cuando la presentacion
inicial sugiera FA de mediacién vagal, formacos como
la disopiramida o la flecainida son adecuados para el
tratamiento inicial; en caso de FA adrenérgica se pro-
pone el uso de un bloqueador beta o sotalol. En pa-
cientes especialmente sintomaticos, se consideraran
opciones terapéuticas no farmacoldgicas, como la
ablacion de la auricula izquierda, siempre que el trata-
miento antiarritmico farmacoldgico fracase en el con-
trol de la arritmia.

Un gran ndmero de pacientes con cardiopatia orga-
nica pueden ser clasificados en las categorias de IC,
cardiopatia isquémica o hipertensién. Otros tipos de
cardiopatia han sido asociados también a la FA, y el
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médico debe determinar cudl es la categoria que des-
cribe mejor al paciente. Para los pacientes con IC, los
datos sobre seguridad apoyan la eleccién de la amio-
darona o dofetilida para el mantenimiento del ritmo si-
nusal. Los pacientes con cardiopatia isquémica requie-
ren frecuentemente el tratamiento con un bloqueador
beta; por ello se considera el sotalol como primera op-
cion de tratamiento, por su actividad como bloqueador
beta y su eficacia antiarritmica primaria, excepto en
pacientes con IC. La amiodarona y la dofetilida se
consideran la segunda opcién de tratamiento; el médi-
co considerard el uso de disopiramida, procainamida o
quinidina en pacientes individuales.

La seleccién del tratamiento antiarritmico para pa-
cientes con historia de hipertensiéon es una decisién
complicada debido a la escasez de estudios prospecti-
vos y controlados sobre la seguridad y eficacia de los
distintos tratamientos antiarritmicos para la FA. En
pacientes con hipertension sin hipertrofia VI, agentes
como la flecainida y la propafenona, que no prolongan
la repolarizacién o el intervalo QT, ofrecen ventajas
en cuanto a la seguridad y se recomiendan como pri-
mera linea de tratamiento. Si estos agentes son inefi-
caces o producen efectos secundarios, se considerara
el uso de amiodarona, dofetilida o sotalol como se-
gunda opcién. En esta situacién, la disopiramida, pro-
cainamida y la quinidina se consideran la tercera op-
cién de tratamiento. La hipertrofia miocardica puede
ser proclive a la toxicidad proarritmica y a la taquicar-
dia ventricular de torsades de pointes. En pacientes
con hipertrofia VI, la amiodarona es la primera linea
de tratamiento debido a su perfil de seguridad, compa-
rada con otros agentes. Como ni el ECG ni la ecocar-
diografia permiten detectar la hipertrofia VI de forma
fiable, definida mediante la medicion de la masa mio-
cérdica, el médico puede tener que enfrentarse a un
interrogante de dificil resolucidn.

La escasez de datos derivados de estudios aleatori-
zados sobre la medicacién antiarritmica para el trata-
miento de la FA afecta, generalmente, a todos los gru-
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pos de pacientes. Es por ello que los algoritmos para la
seleccion de farmacos presentados en esta guia se han
establecido mediante la opinién consensuada de exper-
tos y estdn sujetos a futuras revisiones segtn se dis-
ponga de evidencia adicional.

3. Fibrilacidn auricular persistente recurrente

Los pacientes con sintomas leves o sin sintomas
relacionados con la FA, en los que se ha intentado al
menos una vez la restauracién del ritmo sinusal,
pueden permanecer en FA tras la recurrencia, si es
preciso con tratamiento para el control de la fre-
cuencia y la prevenciéon de eventos tromboembdli-
cos. Alternativamente, los pacientes con sintomas
que indiquen la necesidad de restauracién del ritmo
sinusal deben ser tratados con un agente antiarritmi-
co (ademds de tratamiento para el control de la fre-
cuencia y anticoagulaciéon) antes de la cardiover-
sién. La seleccion del agente antiarritmico se basa
en el mismo algoritmo utilizado para los pacientes
con FA paroxistica recurrente. Si el paciente perma-
nece sintomdtico y la medicacién antiarritmica no
es tolerada o es ineficaz, se consideraran otras alter-
nativas terapéuticas no farmacoldgicas, como la
ablacién de la auricula izquierda, la operacién del
laberinto (maze technique) o la ablacién del nodo
AV y marcapasos.

4. Fibrilacion auricular permanente

La FA permanente designa los casos en que no se
puede mantener el ritmo sinusal tras la cardioversion
de la FA o los casos en los que el médico y el paciente
han decidido permitir la evolucién de la FA sin inten-
tar restaurar el ritmo sinusal. Para los pacientes de esta
categoria es importante mantener el control de la fre-
cuencia ventricular e instaurar tratamiento antitrombo6-
tico, como se ha descrito en distintos apartados de esta
guia.
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APENDICE 1. Relaciones con la industria del Comité para la actualizacién de la guia de practica clinica para
el manejo de pacientes con FA (2001) del American College of Cardiology (ACC) y la American Heart

Association (AHA)

Miembro del comité Beca de investigacion Conferencias POS&SI.On C.Omll? Consultor/consejero
de acciones ejecutivo
David S. Cannom Guidant AstraZeneca L.P., No No Cardionet,
Guidant, Cryden DSMB,
Medtronic Guidant
Harry J.G.M. Crijns AstraZeneca L.P., No No No AstraZeneca L.P.,
Guidant, Sanofi Aventis
Medtronic,
Sanofi Aventis
Anne B. Curtis Medtronic, Guidant, No No Medtronic
St. Jude Medtronic,
St. Jude Medical
Kenneth A. Ellenbogen  AstraZeneca, No No No Ablation Frontiers,
Bristol Myers Squibb/ Biosense Webster,
Sanofi, Stereotaxis
Partnership,
Guidant,
Medtronic,
Pfizer,
St. Jude Medical
Valentin Fuster No No No GlaxoSmithKline GlaxoSmithKline,
Kereos,
Vasogen
Jonathan L. Halperin No No No No Astellas Pharma,
AstraZeneca,
Bayer AG HealthCare,
Boehringer Ingelheim,
Daiichi Medical
Research
GlaxoSmithKline,
Sanofi-Aventis,
Vasogen
Jean-Yves Le Heuzey Sanofi Aventis, No No No 3M, AstraZeneca L.P.,
Medtronic GlaxoSmithKline,
Guidant
James E. Lowe No No No No No
G. Neal Kay No No No No No
S. Bertil Olsson AstraZeneca L.P. No AstraZeneca L.P., No AstraZeneca L.P.,
Upjohn Boeringer-Ingelheim
Eric N. Prystowsky Sanofi-Aventis Reliant CardioNet CardioNet Bard,
Guidant,
Sanofi-Aventis,
Stereotaxis
Lars E. Rydén AFA Insurance, Algunas conferencias No Presidente de SBU Sanofi-Aventis
AstraZeneca, en congresos Alert (Organismo
Pfizer, guberamental sueco
Sanofi-Aventis, para la evaluacion
Swedish Heart Lung de nueva tecnologia
Foundation médica)
Juan Tamargo No No No No No
Samuel Wann No No No No No
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APENDICE 2. Relaciones con la industria: Comité externo de revisién de la guia de practica clinica para pacientes con FA (actualizacién de la guia

publicada en 2001) de la ACC/AHA/ESC

Revisor cientifico

Representacion

Beca de investigacion

Conferencias

Posesion de acciones Comité ejecutivo

Consultor/consejero

Carina Blomstrom-
Lundvist
Mark Estes

Robert Hart
Jerry Kennett

Richard Page

Panagiotis Vardas
Mary Walsh

Jonathan Kalman

George Wyse

Etienne Aliot
Elliott Antman

Oficial-ESC

Oficial-AHA; Comité AHA
ECA, Comité de
medidas de actuacion
para la FA

Oficial-AHA

Oficial-Board of Trustees
de la AGC

Oficial-Grupo de Trabajo
de las guias de practica
clinica; Gomité ACCF EP,
AHA ECA

Oficial-ESC

Oficial-Board of
Governors

Organizacion-Heart
Rhythm Society

Organizacién-Heart Rhythm
Society

Content-ESC

Content-Comité de redaccion
de la guia de practica clinica

del IAM-EST

No
Guidant

No
No

No

No

No

Boston Scientific,
EP Med Systems,
Guidant,
Medtronic,

St. Jude Medical

Cardiome/Astellas Medtronic,

Organon/Sanofi Aventis

No

Aventis,

Bayer,

Biosite,

Boehringer Mannheim,
Bristol-Myers Squibb,
British Biotech,
Centocor,
Cor/Millennium,
Corvas,

Dade,

Genentech,

No

Guidant,
Medtronic,

St. Jude Medical

No
No

AstraZeneca,
Procter and Gamble
Pharmaceuticals

No

No
EP Med Systems,
St. Jude Medical

Biovail Pharma,
Cardiome/Astellas,
Chugai Pharma,
Medtronic,

Sanofi Aventis

No
No

No
No

No
No

No

No

No
No

Cardiome

No
No

No
No

No
No

No

No

No
No

Comité ejecutivo
0 DSMB de: Bristol Myers
Squibb/Sanofi Aventis,
Cardiome/Astellas,
Medtronic,
Organon/Sanofi Aventis,
Orion/Abbott
No
No

No
No

No
No

AstraZeneca,

Berlex Laboratories,

Cardiome,

Hewlett Packard,

Proctor and Gamble
Pharmaceuticals,

Sanofi Aventis

No

No
No

Biovail Pharma,
Boehringer Ingelheim,
Medtronic,

Sanofi Aventis

No
Aventis

(Continda)
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APENDICE 2. Relaciones con la industria: Comité externo de revision de la guia de practica clinica para pacientes con FA (actualizacion de la guia

publicada en 2001) de la ACC/AHA/ESC (Continuacion)

Revisor cientifico

Representacion

Beca de investigacion

Conferencias

Posesion de acciones Comité ejecutivo

Consultor/consejero

Dan Atar
Martin Borggrefe

Josep Brugada
Al Buxton

John Camm

Francisco Cosio

Ravin Davidoff
Alan Forker

Larry Goldstein

David Haines
Richard Hauer
Stefan Hohnloser

Content-ESC

Content-ESC, Comité de
redaccion de las guias sobre
arritmia ventricular y muerte
slbita

Content-ESC

Content-Board of
Governors

Content-ESC, Comité de
redaccion de las guias sobre
arritmia ventricular y muerte
subita

Content-ESC

Content-Comité de redaccion
de la guia sobre CABG
Content-Board of
Governors
Content-Comité de revision
de ACV

Content-Comité ACCF EP
Content-ESC
Content-ESC

Lilly,
Merck,
Pfizer,
Sunol

No
Medtronic

No
No

No

Medtronic

No
No

AGA Corp,

Boehringer Ingleheim,
CDG/UNC-Chapel Hill,

NIH,
Pfizer-Parke-Davis,
Veteran’s Admin

No
No
St. Jude Medical

No
No

No
No

Vitatron

3M Pharmaceuticals,
Medtronic

No
No

Bayer,
Pfizer-Parke-Davis

No
No
Sanofi-Aventis

No
No

No
No

No

Medtronic (past
recipient of
loyalties)

No

No

No

No
No
No

No
No

No
No

No

No

No

No

No

No
No
No

No
Proctor and Gamble,
Syncor

No
No

Astellas,
Cardiome/Fusiawa,
Cryocor,

Guidant,

Procter and Gamble,
Sanofi Aventis,
Servier,

St. Jude Medical,
Wyeth

AstraZeneca

No
No

AstraZeneca,
BMS/Sanofi,
CuraGen Corp,
DPharm,
GlaxoSmithKline,
Johnson&Johnson,

Merck Research Labs,

Pfizer-Parke-Davis,

Proneuron Biotechnologies

No
No
Sanofi-Aventis,

Solvay Pharmaceuticals,

St. Jude Medical
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APENDICE 2. Relaciones con la industria: Comité externo de revisién de la guia de practica clinica para pacientes con FA (actualizacién de la guia
publicada en 2001) de la ACC/AHA/ESC (Continuacion)

Revisor cientifico

Representacion

Beca de investigacion

Conferencias

Posesion de acciones Comité ejecutivo

Consultor/consejero

Charles Kerr

Bradley Knight

Lars Kober
Peter Kowey

Judith Mackall
Aldo Maggioni

Barry Maron
Robert McNamara

Suneet Mittal
Andrew Morris
Michael Nabauer

Melvin Scheinman

Lynne Warner
Stevenson
Albert Waldo

Stuart Winston

José Zamorano
Douglas Zipes

Content-Comité de
estandarizacion de datos
sobre FA

Content-Comité
ACC ECA 'y ACCP EP

Content-ESC

Content-Comité
ACCF EP

Content-Comité
AHA ECA

Content-ESC

Content-Comité HCM CECD

Content-Comité de
estandarizacion de los datos
sobre FA

Content-Comité de
estandarizacion de datos
sobre FA

Content-Board
of Governors

Content-ESC

Content-Comité de redaccion
de la guia sobre arritmias
supraventiculares

Content-Comité de redaccion
de la guia sobre IC

Content-Comité de medidas
de actuacion en la FA

Content-Board
of Governors

Content-ESC

Content-Comité de redaccion
de las guias sobre arritmia
ventricular y muerte stbita

Guidant Canada,
Medtronic,

St. Jude Medical Canada

Guidant,

Medtronic, St. Jude

No
No

No
Novartis Pharma

No
No

No

No

Novartis Pharma
No

No

No

Biotronik,
Guidant,
Medtronic,

St. Jude Medical
No

Medtronic

AstraZeneca Canada, No No
Medtronic

Guidant, No No
Medtronic
No No No
No No No
No No No
No No No
No No No
No No No
Medtronic No No
No No No
No No No
Guidant No No
No No No
Bristol-Myers Squibb, No
Reliant Pharmaceu-

ticals

No No No
No No No
No No No

AstraZeneca,
Biovail,
Medtronic
Guidant,
Medtronic
No

No

No

No
No
No

No

No

No
No

No

No

Cryocor,

Reliant Pharmaceuticals
No

No

Burril and Company, Cardiofocus,
CV Therapeutics, Medtronic,
Michael Marcus and Associates
Science Partners, LLC,

Physical Logic,

Solvay Pharmaceuticals
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APENDICE 3. Abreviaturas

AAI
ACT
ACTIVE-W

ADONIS

AFASAK

AFFIRM

AFI
AIT
ALFA

ANP
APT
ARCH
ATRIA

AV
BAATAF

BNP

CABG

CAFA
CAPRICORN

CE

CIBIS
COMET
CONSENSUS
COPERNICUS
CTGF

CVF-1
CHADS2
CHAMP
CHARM
CHF-STAT
DIAMOND
DIAMOND-MI
EAFT

ECA

ECG

ELAT
EMERALD

ESPS I
EURIDIS

Apéndice auricular izquierdo

Tiempo de coagulacion activado

Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan
for Prevention of Vascular Events

American-Australian Trial with Dronedarone in Atrial
Fibrillation or Flutter Patients for Maintenance of
Sinus Rhythm

Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin,
Anticoagulation

Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm
Management

Atrial Fibrillation Investigators

Accidente isquémico transitorio

Etude en Activité Libérale sur la Fibrillation
Auriculaire

Péptido natriurético auricular

Ablate and Pace Trial

Amiodarone Reduction in Coronary Heart

Anticoagulation and Risk Factors in Atrial
Fibrillation

Auriculoventricular

Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial
Fibrillation

Péptido natriurético tipo B

Bypass aortocoronario

Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation

Carvedilol Post-Infarct Survival Control in Left
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in Congestive Heart Failure

Danish Investigations of Arrhythmias and Mortality
on Dofetilide

Danish Investigations of Arrhythmia and Mortality
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Losartan Intervention For End Point Reduction in
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National Study for Prevention of Embolism in Atrial
Fibrillation

Prevention of atrial fibrillation after cardioversion

Prevention of Arrhythmias that Begin Early after
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Prevention of Arterial Thromboembolism in Atrial
Fibrillation

Post AV Node Ablation Evaluation

Proteina C reactiva

Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation
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Rate Control vs. Electrical cardioversion
for persistent atrial fibrillation
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Sotalol Amiodarone Atrial Fibrillation Efficacy Trial

Symptomatic Atrial Fibrillation Investigative
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Studies of Left Ventricular Dysfunction

Suppression of paroxysmal atrial tachyarrhythmias

Stroke Prevention in Atrial Fibrillation

Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation

Stroke Prevention using an Oral Direct Thrombin
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Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation
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Trandolapril Cardiac Evaluation

The United Kingdom transient ischaemic attack
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Valsartan Heart Failure Trial
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Vena cava superior
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