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La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas prevalente
en los servicios de urgencias hospitalarios (SUH) y es una
enfermedad grave que duplica la mortalidad y que conlleva
una elevada morbilidad. Sin embargo, a pesar de estas
consideraciones, en nuestro medio se realiza un manejo
heterogéneo y con frecuencia inadecuado de la FA en los
SUH. Probablemente, esto es una consecuencia de la di-
versidad de aspectos clinicos que deben considerarse en
los pacientes con FA, asi como del elevado numero de op-
ciones terapéuticas posibles, lo que justifica la implementa-
cién de estrategias concretas y coordinadas de actuacién
entre los diversos profesionales implicados en el manejo
de los pacientes con FA, con el fin de mejorar su trata-
miento y optimizar los recursos humanos y materiales.

Este documento recoge las guias recomendadas por la
Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC) y la Sociedad
Espafola de Medicina de Urgencias y Emergencias (SE-
MES) para el manejo de la FA en los SUH, donde se pro-
ponen unas pautas generales basadas en la evidencia
cientifica publicada hasta el momento y aplicables a la ma-
yoria de los SUH de nuestro pais. De esta forma, se pro-
ponen estrategias concretas de manejo de los pacientes
con FA en los aspectos de recuperacion y mantenimiento
del ritmo sinusal, control de la frecuencia cardiaca durante
FA, profilaxis tromboembdlica e ingreso o alta hospitalaria,
todo ello con el objetivo de promover una mejor atencion a
los pacientes con un uso mas adecuado de los recursos
disponibles en nuestro medio.
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of Patients With Atrial Fibrillation
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Atrial fibrillation (AF) is the most prevalent arrhythmia in
hospital emergency departments and is a serious disease
associated with a twofold increase in morbidity and a high
mortality rate. However, the management of AF in this
scenario is variable and frequently inadequate. This is
probably a consequence of the diverse clinical aspects
and therapeutic options to consider in the management of
patients with AF. Therefore, implementation of specific,
coordinated management strategies by the different care
providers involved is needed to improve the quality of
care and optimize the use of human and material resour-
ces.

This document presents the guidelines recommended
by the Spanish Society of Cardiology (SEC) and the
Spanish Society of Emergency Medicine (SEMES) for the
management of AF in hospital emergency departments.
These guidelines are based on published scientific evi-
dence and are applicable to most emergency depart-
ments in Spain. Specific management strategies are pro-
posed for the conversion and maintenance of sinus
rhythm, heart rate control during AF, prophylaxis for th-
rombi and emboli, and hospital admission and discharge
protocols.
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INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia mds pre-
valente en los servicios de urgencias hospitalarios
(SUH) y la causa de mds del 3% de las urgencias ge-
nerales' y de mds del 10% de los ingresos en el drea
médica'. Ademds, es una enfermedad grave, ya que
duplica la mortalidad*® y conlleva una elevada morbi-
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ABREVIATURAS

FA: fibrilacién auricular.

FC: frecuencia cardiaca.

IC: intervalo de confianza.

INR: international normalized ratio.

RR: riesgo relativo.

SEC: Sociedad Espafiola de Cardiologia.

SEMES: Sociedad Espafiola de Medicina
de Urgencias y Emergencias.

SUH: servicios de urgencias hospitalarios.

lidad, relacionada fundamentalmente con el desarrollo
de insuficiencia cardiaca y de tromboembolia arterial.
Asi, el riesgo de ictus es cinco veces superior, con una
mayor mortalidad, discapacidad residual y recurren-
cias que los accidentes isquémicos de otras etiologi-
as!%2, Al mismo tiempo, se sabe que la probabilidad
de que terminase esta arritmia y se recupere el ritmo
sinusal es mayor cuanto mds temprana sea la actuacién
terapéutica'®. Por todo ello, es evidente la importancia
de utilizar estrategias de manejo adecuadas y eficaces
en los SUH, ya que es alli donde acuden los pacientes
en primera instancia o donde son referidos cuando pre-
sentan una enfermedad aguda o crénica reagudizada'.
Sin embargo, a pesar de estas consideraciones, existe
una gran heterogeneidad en el manejo de la FA en
nuestro medio, tanto en su tratamiento y en la profila-
xis de las complicaciones como en los aspectos logisti-
cos (circulacion y destino de los pacientes) y en la co-
ordinacién de los SUH con otros niveles asistenciales.
Probablemente, esto es consecuencia del gran nimero
de aspectos clinicos que deben ser considerados en el
manejo de los pacientes con FA, asi como de la diver-
sidad de opciones terapéuticas posibles, lo que origina
que el manejo de la FA en nuestro medio sea con fre-
cuencia inadecuado'>'6, Todo ello justifica el intento
de establecer estrategias de actuacion coordinadas en-
tre los diversos profesionales implicados en el manejo
de la FA, con el fin de mejorar su tratamiento y opti-
mizar los recursos humanos y materiales.

Estas consideraciones han llevado a la Sociedad
Espafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias
(SEMES) y a la Sociedad Espafiola de Cardiologia
(SEC), a través de sus secciones cientificas especializa-
das en las arritmias cardiacas, a definir unas pautas de
manejo de la FA en los SUH que respondan a las nece-
sidades anteriormente citadas. Existen revisiones exce-
lentes sobre la fisiopatologia, la presentacion clinica y
el manejo de la FA, como las gufas de la American
Heart Association/American College of
Cardiology/European Society of Cardiology, reciente-
mente publicadas!”. Estas guias revisan exhaustivamen-
te la evidencia cientifica actual de practicamente todos
los aspectos de la FA, pero sin recomendar un abordaje
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determinado, dado que depende en gran medida de las
caracteristicas propias y de la organizacién de los dife-
rentes medios sanitarios, por lo que las recomendacio-
nes adecuadas para un determinado dmbito pueden no
ser las mejores para otro. El presente documento recoge
las estrategias de actuacion recomendadas por la SE-
MES vy la SEC para el manejo de la FA en los SUH de
nuestro pais. En él se proponen unas pautas generales
de manejo de la arritmia, aplicables a la mayoria de los
SUH de nuestro entorno, basadas en la evidencia cienti-
fica publicada hasta el momento!”!® y que garantizan
una correcta atencién a los pacientes y un uso mas ade-
cuado de los recursos disponibles. Asi, las pautas expre-
sadas en este documento no son las Unicas alternativas
para el manejo de estos pacientes, por lo que otras op-
ciones incluidas en otras guias de practica clinica nacio-
nales e internacionales'”!® son igualmente vdlidas. En
este documento, los niveles de evidencia existentes y
los grados de recomendacion de las estrategias terapéu-
ticas propuestas se han clasificado siguiendo las reco-
mendaciones de las sociedades cientificas internaciona-
les!"?! (tabla 1).

OBJETIVOS

La actuaciéon médica ante todo paciente con FA que
acude al SUH debe contemplar sistemdticamente los
siguientes objetivos?:

1. Aliviar los sintomas por los que acude al SUH
mediante el control de la frecuencia cardiaca (FC) y la

TABLA 1. Niveles de evidencia y tipos de
recomendacion

Niveles de evidencia
Grado A: evidencia basada en amplios estudios aleatorizados
controlados y revisiones sistematicas, incluyendo
metaanalisis
Grado B: evidencia basada en estudios de alta calidad, no
aleatorizados, en estudios de casos y controles o en
series de casos
Grado C: opiniones de expertos no basadas en ninguna de las
evidencias anteriores
Tipos de recomendacion terapéutica
Clase I: existe evidencia y acuerdo general en que un determinado
procedimiento diagndstico o tratamiento es Util y efectivo
Clase Il: no existe clara evidencia y ademas hay divergencias de
opinion acerca de la validez y eficacia del procedimiento
diagndstico o del tratamiento

- Clase lla: la mayoria de la evidencia y de las opiniones
estan a favor de la validez y eficacia (probablemente
atil)

- Clase Ilb: la eficacia y validacion del tratamiento estan
menos establecidas, pero puede resultar util
(posiblemente util)

Clase IlI: existe evidencia o acuerdo de opinién en que el
tratamiento no es valido ni eficaz y que, en ocasiones, puede
ser perjudicial
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reversion a ritmo sinusal.

2. Prevenir y evitar las complicaciones derivadas del
deterioro hemodindmico de la propia FA, de mantener
frecuencias cardiacas elevadas y de los fenémenos
tromboembdlicos.

Estos objetivos generales se concretan en los si-
guientes:

— Control de la respuesta ventricular: alcanzar y
mantener una FC que asegure el control de los sinto-
mas relacionados con la arritmia, permita una correcta
tolerancia al esfuerzo y evite la aparicién de complica-
ciones a largo plazo, como la taquicardiomiopatia.

— Restauracién del ritmo sinusal en los pacientes
susceptibles en los que resulta seguro su intento, al
considerarse que el riesgo de tromboembolia arterial
es despreciable si la duracién de la arritmia es inferior
a 48 h. Las estrategias de manejo de la FA para alcan-
zar este objetivo sélo implican el ingreso hospitalario
en un reducido nimero de pacientes.

— Profilaxis de la enfermedad tromboembdlica arte-
rial: debe instaurarse siempre que haya factores de
riesgo para esta complicacion, independientemente de
si el paciente acude al SUH por clinica relacionada
con la FA. Debido a las catastréficas consecuencias
del ictus y la elevada frecuencia con que los pacientes
con FA acuden a los SUH, este objetivo tiene especial
importancia en estos servicios.

DEFINICIONES Y ASPECTOS GENERALES

Inestabilidad hemodinamica atribuible a la
fibrilacion auricular

Criterios

— Descenso sintomético de la presién arterial (PA)
de 30 mmHg o por debajo de 90/50 mmHg, la cual se
suele asociar a disfuncién organica.

— Disfuncién orgénica: angina grave, insuficiencia
cardiaca grave, compromiso de la perfusion periférica,
deterioro de la funcién renal con oligoanuria, disminu-
cion del nivel de conciencia o acidosis lactica.

— Otras situaciones que conlleven riesgo vital inme-
diato.

Esta situacién raramente ocurre con una FC por de-
bajo de 100 lat/min, aunque en algunas afecciones car-
diacas especificas, como la miocardiopatia hipertréfica
o la estenosis mitral, la pérdida de la contraccién auri-
cular per se puede llevar al deterioro hemodindmico
del paciente.

Ubicacidn del paciente

En el drea de emergencias del SUH, que debe ser
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una sala con monitorizacién de ECG, de la presion ar-
terial y de la saturacién arterial de oxigeno, con un
equipo desfibrilador y con material para la reanima-
cién cardiopulmonar.

Medidas generales

Monitorizacién continua del ECG, de la presién ar-
terial y de la saturacién arterial de oxigeno, oxigena-
cion a alto flujo o ventilacién asistida, obtencién de un
acceso venoso periférico de buen calibre (16 G) y car-
dioversion eléctrica sincronizada con el complejo QRS
con 360 J.

Ingreso del paciente

En el area de criticos/cuidados coronarios.

Cardioversion eléctrica

Ubicacion del paciente

Area de emergencias del SUH.

Medidas generales

Material de reanimacién cardiopulmonar disponible,
acomodacién del paciente en decubito supino a 0°,
monitorizacién del ECG, de la presién arterial y de la
saturacion arterial de oxigeno, oxigenacién al 100%,
obtencién de un acceso venoso periférico de buen cali-
bre (16 G).

Sedacion

Se administrardn 1-2,5 mg/kg i.v. de propofol en 10
segundos o, en pacientes con inestabilidad hemodina-
mica, 3-15 mg i.v. de midazolam.

Procedimiento

Emplazamiento de palas con abundante gel conduc-
tor o sobre unas compresas empapadas en suero salino
en posicion paraesternal derecha y apical. Liberacién
sincronizada de un primer choque de 200-360 J, reco-
menddndose comenzar con 360 J, dado que la eficacia
es maxima, se reduce el tiempo de sedacién y no se
asocia a un mayor dafio miocdrdico®. En caso de que
el primer choque fracasara, se deben suministrar al
menos 2 choques de 360 J y se deberia plantear al me-
nos otro choque con una posicién diferente de las pa-
las, como la paraesternal derecha-posterior izquierda,
o con configuracion de onda bifasica. Es recomenda-
ble, ademds, disponer de un marcapasos externo trans-
cutdneo, especialmente si existen antecedentes de tras-
tornos de la conduccién auriculoventricular o de
disfuncidn sinusal. Tras la cardioversion se debe man-
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tener al paciente en observacion al menos 2 h, preferi-
blemente con monitorizacién electrocardiogréfica y
manteniendo la pulsioximetria hasta que se recupere el
nivel normal de conciencia.

La cardioversion eléctrica tiene mayor eficacia y se-
guridad que la farmacoldgica, y su realizacion es facti-
ble por el propio personal del SUH?*; también se pue-
de realizar, segun la politica de cada centro, en
coordinacién con los servicios de cardiologia o de cui-
dados criticos.

Cardiopatia significativa

Se considera significativa para el uso de medicacién
antiarritmica toda cardiopatia estructural, salvo la mio-
cardiopatia hipertensiva con hipertrofia ventricular
leve o moderada y el prolapso mitral sin insuficiencia
valvular.

En ausencia de un ecocardiograma se puede estimar
con alta probabilidad que el paciente no es portador de
una cardiopatia significativa cuando todos los siguien-
tes pardmetros son normales?:

— Anamnesis detallada: ausencia de clinica cardiol6-
gica previa y de episodios de insuficiencia cardiaca.

— Exploracion fisica cardiol6gica: normal.

— ECG: se valorard especialmente la presencia de
signos de necrosis, bloqueos de rama, alteraciones es-
pecificas de la repolarizacion y crecimiento de cavida-
des.

— Radiografia de térax: sin hallazgos desde el punto
de vista cardioldgico.

Ante la anomalia de cualquiera de estos pardmetros,
se primard la seguridad del paciente y se le manejara
como si tuviera una cardiopatia estructural significati-
va.

Fibrilacién auricular con complejo QRS ancho

Ante todo paciente que se presente con una taqui-
cardia irregular de complejo QRS ancho (= 0,12 s) se
deben considerar las siguientes posibilidades: que se
trate de una FA conducida con bloqueo de rama o con
preexcitacién (sindrome de Wolff-Parkinson-White) o
bien de una taquicardia ventricular. En ausencia de da-
tos inequivocos del mecanismo de la taquicardia
(complejo QRS similar en ECG previos registrados en
ausencia de taquicardia, disociacién auriculoventricu-
lar, capturas, fusiones), ésta se debe manejar como si
tuviera un origen ventricular y segun las recomenda-
ciones de las guias de diagnéstico y tratamiento de las
taquicardias con un complejo QRS ancho'®. En cual-
quier caso, siempre se debe realizar:

— Registro de un ECG de 12 derivaciones (de im-
portancia critica para el manejo posterior del pacien-

804 Rev Esp Cardiol 2003;56(8):801-16

te), monitorizacion del ECG y de la presion arterial de
forma no invasiva y preparacién del desfibrilador para
un eventual uso inmediato. Ante la importancia del
ECG registrado durante la taquicardia para el manejo
posterior del paciente, es especialmente importante
que, ademads de la obtencién y archivo de un ECG de
12 derivaciones en la historia clinica, se haga en ésta
una descripcién somera de la taquicardia (frecuencia o
longitud de ciclo, regularidad o irregularidad de la fre-
cuencia, patrén de bloqueo de rama derecha-izquierda
y ejes superior-inferior y derecho-izquierdo de los
complejos QRS).

— Cardioversion eléctrica sincronizada con 360 J
ante la minima duda diagndstica o la inestabilidad he-
modindmica.

Criterios de derivacion al alta del servicio
de urgencia hospitalario

Todo paciente con FA precisa una evaluacion cardio-
l6gica en la que se complete el diagndstico, se controle
a largo plazo el tratamiento antiarritmico y antitrombd-
tico y se indiquen posibles cardioversiones eléctricas o
alternativas terapéuticas no farmacoldgicas. Por este
motivo, tras el alta del SUH los pacientes deberdn ser
remitidos a una consulta de cardiologia, salvo que por
sus caracteristicas particulares no sean subsidiarios de
ninguna intervencion terapéutica adicional.

Al mismo tiempo, es importante resefiar en el infor-
me de alta del SUH los controles y vigilancia periodi-
cos que el paciente debe recibir, como el de la frecuen-
cia cardiaca, el nivel de anticoagulacién, la funcién
tiroidea o los electrolitos sanguineos, asi como los es-
calones asistenciales en que deberan realizarse, ya sea
con el médico de atencién primaria, en las unidades de
anticoagulacién, en los servicios de geriatria o en la
consulta de cardiologia.

Criterios de ingreso hospitalario

— Complicaciones de la FA, como angina grave, in-
suficiencia cardiaca o tromboembolia arterial.

— Falta de control de la respuesta ventricular o de
una sintomatologia limitativa o potencialmente grave,
a pesar del tratamiento.

— Inestabilidad hemodindmica: realizacién inmedia-
ta de cardioversion sincronizada en el SUH vy, poste-
riormente, ingreso hospitalario.

— Inicio de regimenes terapéuticos con riesgo proa-
rritmico por cualquiera de las siguientes razones: far-
maco concreto, factores de riesgo cardiacos (insufi-
ciencia cardiaca, cardiopatia isquémica, PR corto
basal, historia de arritmias ventriculares) o extracardi-
acos (insuficiencia renal, alteraciones hidroelectroliti-
cas, sumacion de farmacos arritmogénicos).

— Conversidn de la FA a un fldter auricular tipo IC
como consecuencia del tratamiento farmacolégico
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¢ Estabilidad hemodinamica?

Si I I 1 No

Control FC y CV eléctrica
Profilaxis TE (si FR) Heparina
I Ingreso

¢Evolucién < 48 h,
anticoagulacion > 3 semanas
gi ono trombosI Al (eco-TE)? s

I
¢ Se persigue ritmo sinusal?*

Si | No
T 1
¢ Ausencia cardiopatia? Buen control FC Buen control FC
y sintomas: alta y sintomas: alta
. Mal control: ingreso | | Mal control: ingreso
Si No
[ 1
Flecainida o propafenona -
(300 mg/600 mg via oral)* * CV eléctrica
Observacion 4 h I
T
¢ Revierte a ritmo sinusal? Valorar amiodarona
Si No (al ingreso/alta)
Fig. 1. Manejo global de los - : :
pacientes con fibrilacién auri- Alta sin tratamiento CV eléctrica
cular en los servicios de ur- o régﬁrcfe'r?t'g%omplfo2?:1?3%% ca) (en<48h)f
gencias. CV: cardioversién; FC: y
frecuenm_a card!aca; TE: trom- “Véase tabla 2.
boembolia arterial; FR: factores **Es aceptable la via intravenosa.
de riesgo; eco-TE: ecocardio- 1 Tras alta y reevaluacion en < 48 h en consulta de respuesta rapida o servicio de urgencias.
grama transesofégico.

para restaurar el ritmo sinusal.

No es necesario el ingreso hospitalario para la reali-
zacion de las estrategias de manejo propuestas (cardio-
version, control de la respuesta ventricular y trombo-
profilaxis) en la gran mayoria de los pacientes?.

MANEJO GENERAL

El paciente con FA que acude al SUH debe ser trata-
do, como cualquier otro, buscando dos objetivos: con-
trolar su sintomatologia (calidad de vida) y mejorar su
prondstico (cantidad de vida). La FA condiciona fun-
damentalmente dos trastornos fisiopatoldgicos: la pér-
dida de la sistole auricular, responsable de la estasis
sanguinea auricular y de la pérdida de la contribucién
contrictil auricular al llenado ventricular, y la pérdida
del control de la FC, que se hace irregular y, a menu-
do, répida. Estos dos trastornos fisiopatoldgicos pue-
den causar la aparicién de sintomatologia o afectar al
prondstico de los pacientes'’. Asi, la pérdida de la sis-
tole auricular puede ser la causa de la aparicién de as-
tenia o debilidad y, en casos extremos, como la esteno-
sis mitral y la miocardiopatia hipertréfica, de
insuficiencia cardiaca y shock. Esto deteriora la cali-
dad de vida del paciente y puede afectar a su prondsti-
co?. Por otro lado, la irregular y elevada respuesta
ventricular origina, a su vez, una sintomatologia de
palpitaciones o de deterioro hemodindmico que, si per-
siste durante un tiempo prolongado (en ocasiones tan
breve como de s6lo 2 semanas), puede llevar, ademds,
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al desarrollo de una taquicardiomiopatia, que no es
sino la disfuncién ventricular que aparece como con-
secuencia de frecuencias cardiacas elevadas de forma
sostenida y prolongada®. Todos estos aspectos deben
considerarse en los pacientes que acuden al SUH con
una FA, y constituyen la base del esquema de manejo
propuesto (fig. 1).

La primera evaluacién del paciente debe dirigirse a
establecer si se encuentra estable desde un punto de
vista clinico y hemodindmico. Si el paciente presenta
inestabilidad hemodindmica, en la que la fibrilacién
auricular puede desempefiar un papel, se debe intentar
terminarla de forma inmediata mediante la cardiover-
sioén eléctrica (recomendacion de clase I, nivel de evi-
dencia A)'"!8, segiin se ha detallado en el apartado an-
terior. Es importante sefialar que, si la FA recurre
precozmente o si se considera que no existen practica-
mente posibilidades de recuperar el ritmo sinusal esta-
ble, es aceptable tratar tinicamente de controlar la FC.

Si el paciente no presenta inestabilidad hemodina-
mica, se debe intentar en todos los casos controlar la
FC e iniciar la profilaxis antitrombdtica si presenta
factores de riesgo, segun las recomendaciones que se
comentan més adelante. Esto puede ser suficiente si se
desconoce el tiempo de evolucién de la FA o si éste es
superior a 48 h, ya que, a menos que se descarte la
presencia de trombos intraauriculares mediante una
ecocardiografia transesofdgica o que el paciente haya
estado anticoagulado durante las tres semanas previas,
el riesgo de tenerlos y que embolicen si se restaura el
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TABLA 2. Factores a tener en cuenta ante la decision
de intentar cardiovertir una fibrilaciéon auricular de
reciente comienzo

TABLA 4. Niveles de evidencia y grados de
recomendacion en la cardioversion farmacoldgica de
la fibrilacion auricular de reciente comienzo

1. Condicionantes a favor de perseguir la restauracion del ritmo
sinusal
* Primer episodio de fibrilacién auricular
* Historia previa de fibrilacion auricular paroxistica y no
de persistente o de permanente
* Fibrilacién auricular secundaria a una enfermedad transitoria
o corregible (hipertiroidismo, poscirugia, farmacos,
sustancias de abuso, sindrome febril, etc.)
* Fibrilacién auricular que produce sintomatologia grave
o limitativa (angina, insuficiencia cardiaca, sincope, mala
tolerancia subjetiva)
¢ Eleccidn del paciente
2. Factores en contra de perseguir el ritmo sinusal
* Alta probabilidad de recurrencia precoz o tardia:
— Duracién de la arritmia > de un afio
- Antecedentes de al menos dos cardioversiones eléctricas previas
o de fracaso de al menos dos farmacos antiarritmicos para
mantener el ritmo sinusal
- Recaida precoz de la arritmia (< 1 mes) tras la cardioversién
- Valvulopatia mitral
- Auricula izquierda gravemente dilatada (> 55 mm)
* Rechazo del paciente

ritmo sinusal no es despreciable!”. Si estos pacientes
experimentan una reversion espontdnea a ritmo sinu-
sal, deberan ser dados de alta del SUH con un trata-
miento para el control de la FC (véase més adelante) y
con anticoagulantes orales durante un minimo de tres
semanas para evitar el riesgo embdlico posterior a la
cardioversion, como se detalla mas adelante. La indi-
cacion del tratamiento crénico con anticoagulacién
oral se debera realizar en la evaluacién posterior en la
consulta de cardiologia.

Por otro lado, si el paciente lleva menos de 48 h en
FA, se encontraba adecuadamente anticoagulado las
tres semanas previas o bien se ha descartado la existen-
cia de trombos auriculares, se deben valorar las posibi-
lidades y si es deseable tratar de recuperar el ritmo si-
nusal de forma sostenida. Este punto es actualmente
controvertido debido a los resultados de los tltimos es-
tudios multicéntricos, en los que no se han encontrado
diferencias entre un abordaje de control de la FC frente
al de la restauracion del ritmo sinusal®-34, Ambas estra-

Farmaco Via de Tipo de Nivel de
administracion recomendacion evidencia
Eficacia demostrada
Flecainida  Oral o intravenosa | A
Propafenona Oral o intravenosa I A
Amiodarona Oral o intravenosa Ila B
Quinidina Oral IIb B
Menos eficaces o estudios incompletos
Procainamida Intravenosa I1b C
Sotalol Oral o intravenosa 1] A
Digoxina Oral o intravenosa i A

tegias tienen resultados similares a medio plazo, no
tanto porque la FA y el ritmo sinusal pudieran presentar
cursos evolutivos parecidos, ya que la mayoria de los
eventos negativos se relacionan con los episodios de
FA en cualquiera de las dos estrategias, sino por la difi-
cultad de mantener el ritmo sinusal con cardioversiones
repetidas asociadas a farmacos antiarritmicos. A pesar
de todo, la mayoria de los expertos coinciden en que,
ante el primer episodio de FA persistente, merece la
pena intentar la reversion a ritmo sinusal. Ademds, se
conocen factores que indican la probabilidad de mante-
ner el ritmo sinusal a medio plazo (tabla 2) y que hay
que sopesar de modo individualizado para indicar o no
un intento de conversion a ritmo sinusal.

En caso de que se decida tratar de recuperar el ritmo
sinusal, el siguiente factor de decision es la existencia
de una cardiopatia estructural significativa. Esta cues-
tidn es especialmente importante, ya que su presencia
limitarfa el uso de determinados farmacos antiarritmi-
cos y porque en ausencia de cardiopatia estructural las
posibilidades de reversidn espontdnea a ritmo sinusal
son mayores (tablas 3 y 4). De esta forma, si el pacien-
te no presenta cardiopatia estructural se puede hacer
un ensayo con un farmaco antiarritmico del grupo IC
(flecainida o propafenona) que, primando la seguridad
frente a la rapidez de accidn, se aconseja administrar
por via oral. En los pacientes que estén recibiendo far-
macos antiarritmicos de forma ambulatoria no se debe
asociar uno nuevo y, en el caso de que éste sea de tipo

TABLA 3. Dosis recomendadas y efectos adversos de los farmacos mas usados para la cardioversion de la

fibrilacion auricular

Farmaco Dosis inicial Efectos adversos
Flecainida 200-300 mg (oral) 0 1,5-2 mg/kg i.v. en 20 min L PA, fldter A 1:1
Propafenona 450-600 mg (oral) 0 1,5-2 mg/kg i.v. en 20 min. L PA, fliter A 1:1
Amiodarona 5-7 mg/kg i.v. en 30 min. Luego 1.200 mg/dia (infusién continua) o 400 mg/8 h (oral) 4 PA, TdP, GI, hiper/hipotiroidismo

Fluter A 1:1: fluter auricular con conduccidn atrioventricular 1:1; GI: gastrointestinal; i.v.: intravenosa; PA: presion arterial; TdP: taquicardia ventricular por torsade

de pointes.
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IC, se puede administrar una dosis de carga del mismo
agente o realizar un intento de cardioversion eléctrica.
Tras la dosis de carga, se mantendra al paciente bajo
vigilancia durante 4 h, tras las cuales, tanto si ha pasa-
do o no a ritmo sinusal, se le dard de alta hospitalaria.
Se ha demostrado que el 90% de estos pacientes recu-
peran el ritmo sinusal dentro de las 24 h siguientes al
inicio del tratamiento®, y que los farmacos antiarritmi-
cos practicamente sélo intervienen acelerando la con-
version. Sin embargo, aproximadamente un 10% de
los pacientes persisten en FA transcurridas 24 h desde
su inicio, por lo que todos los pacientes en los que no
se haya demostrado la recuperacién del ritmo sinusal
deberédn ser visitados en una consulta de respuesta ra-
pida o nuevamente en el propio SUH, segtin las dispo-
nibilidades y estructura de cada centro, con objeto de
indicar un intento de cardioversioén eléctrica de la FA
antes de que transcurran 48 h desde su inicio. Tras la
cardioversion eléctrica se procedera al alta hospitala-
ria, como en el caso anterior, y se indicard o no trata-
miento para mantener el ritmo sinusal siguiendo las di-
rectrices que se explican mas adelante.

En los pacientes con cardiopatia estructural y una
FA de menos de 48 h de evoluciéon que se considere
que merece la pena tratar de convertir a ritmo sinusal,
no se deben utilizar farmacos tipo IC por su potente
efecto depresor de la contractilidad. Al mismo tiempo,
la eficacia de la amiodarona para convertir la FA a rit-
mo sinusal es escasa’°, por lo que, en opinién de este
panel de expertos, la mejor alternativa en estos pacien-
tes es la cardioversion eléctrica electiva sin demora. A
pesar de todo y dado que se ha demostrado la eficacia
de la amiodarona para prevenir las recurrencias preco-
ces de FA tras la cardioversion eléctrica®, podria justi-
ficarse la utilizacién de este formaco antes de la car-
dioversidn eléctrica. Sin embargo, en este dltimo caso
siempre se deben sopesar antes los beneficios y la pro-
babilidad de mantener el ritmo sinusal frente al riesgo
de los efectos secundarios de este fairmaco en cada pa-
ciente concreto. Por otro lado, es importante remarcar
que estos pacientes con cardiopatia estructural presen-
tan un riesgo elevado de tromboembolia arterial, por
lo que siempre se debe plantear la anticoagulacion tras
la recuperacién del ritmo sinusal segtin las recomenda-
ciones que se presentan mds adelante. Finalmente, el
ingreso o el alta hospitalaria de estos pacientes se de-
cidird de acuerdo con lo anteriormente expuesto, tanto
en los que se intenta la restauracién del ritmo sinusal
como en los que tnicamente se controla la FC.

CONTROL DE LA RESPUESTA VENTRICULAR

El control de la FC es siempre un objetivo terapéuti-
co en los pacientes con FA!71822. Como se ha mencio-
nado, este control tiene como objetivo aliviar los sin-
tomas, mejorar la situacién hemodindmica y, en
algunos casos, evitar la aparicién de taquimiocardio-
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patia o de insuficiencia cardiaca®*'. La consecucion
del objetivo de control de la FC se guia por la desapa-
ricién de los signos y los sintomas secundarios a la FC
elevada y por la frecuencia ventricular per se. Se ha
aceptado como objetivo una FC en reposo por debajo
de 100 lat/min, aunque este limite suele asociarse a un
escaso control ante la actividad fisica. Por ello, actual-
mente se prefiere una FC en reposo entre 60 y 80
lat/min y durante actividad entre 90 y 115 lat/min'’.

El presente documento ofrece unas recomendacio-
nes de cardcter general para el control de la FC que no
contemplan la totalidad de las situaciones. Al mismo
tiempo, también se pretende individualizar el trata-
miento de acuerdo con las expectativas de manteni-
miento crénico de una adecuada respuesta ventricular,
en consonancia con las estrategias recomendadas en
otros ambitos clinicos!!3. El control de la frecuencia
ventricular, en ausencia de un sindrome de preexcita-
cién ventricular, se podria realizar con cinco grupos
farmacolégicos que hacen la conduccién nodal mds
lenta: los digitélicos, los bloqueadores beta, los anta-
gonistas del calcio no dihidropiridinicos, la amiodaro-
na y la propafenona. Los farmacos con accién répida y
fugaz, como el adenosintrifosfato (ATP) y la adenosi-
na, no tienen utilidad terapéutica en la FA. Al mismo
tiempo, como recomendacién general, para el control
de la frecuencia ventricular durante FA se empleard la
via oral, aunque cuando se precise un efecto mas rapi-
do se puede utilizar también la administracién intrave-
nosa.

Para el control de la FC durante FA (fig. 2) en pri-
mer lugar se debe determinar si el paciente presenta un
trastorno que se asocie a una FC elevada, como puede
ser una infeccidn, en cuyo caso el tratamiento se debe
dirigir fundamentalmente a corregir esta causa y no
sus efectos sobre la FC. Por otro lado, se debe estable-
cer si el paciente se encuentra en insuficiencia cardia-
ca en ese momento, ya que ésta es la situacion que li-
mita el uso de farmacos con efecto inotrépico
negativo. En este grupo de pacientes se debe tratar pri-
mero la insuficiencia cardiaca, sin apresurarse en ins-
taurar tratamiento especifico para el control de la FC,
pues no se debe olvidar que una FC elevada puede ser
a menudo un respuesta adaptativa en este cuadro clini-
€O y no precisa mds tratamiento que el citado. Si, a pe-
sar de ello, se considera necesario reducir la respuesta
ventricular en esta situacién, se administrard digoxina
por via intravenosa al mismo tiempo que el resto del
tratamiento para la insuficiencia cardiaca****, En el
caso de que, a pesar de estas medidas, el control de la
FC no sea adecuado, se podra asociar diltiacem de for-
ma intravenosa para el control agudo o, en dltimo ex-
tremo, dado el riesgo de conversion a ritmo sinusal si
el paciente no se encuentra adecuadamente anticoagu-
lado, amiodarona intravenosa.

Los pacientes que no se encuentran en insuficiencia
cardiaca presentan pocas restricciones al tratamiento
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¢Insuficiencia cardiaca actual?
No

Bloqueadores beta

0
Antagonistas del calcio*

Tratamiento

insuficiencia cardiaca

Digoxina intravenosa

;Control?

—

;Control?
No Si No
Asociar Asociar
digoxina diltiacem**

opcion terapéutica (asociada o no a diltiacem).

de forma aguda amiodarona intravenosa.

*En pacientes con actividad muy restringida es aceptable la digoxina como primera

**En pacientes criticos, ante un fracaso de las medidas convencionales, se puede emplear

Si

Fig. 2. Estrategias de control de la
respuesta ventricular durante la fibrila-
cion auricular.

farmacolégico, por lo que se pueden elegir los princi-
pios més eficaces o de accién més rdpida, como los
bloqueadores beta y los antagonistas del calcio no hi-
dropiridinicos, el diltiacem y el verapamilo. Estos far-
macos han mostrado su eficacia para el control de la
respuesta ventricular, tanto en reposo como durante el
ejercicio®*®, y cualquiera de ellos puede ser de prime-
ra eleccién. La eleccién del farmaco se realizard fun-
damentalmente por sus posibles efectos colaterales en
relacién con el perfil clinico y las enfermedades con-
comitantes del paciente*473°, Asi, resultan preferibles
en el SUH los antagonistas de los canales del calcio en
los pacientes diabéticos, con hiperreactividad bron-
quial o con vasculopatia periférica sintomatica, y los
bloqueadores beta en los pacientes con cardiopatia is-
quémica. El diltiacem presenta ventajas para la admi-
nistracién intravenosa, ya que la dosificaciéon puede
ajustarse en infusién continua dentro de un margen
amplio, ademds de no elevar los valores plasmadticos
de digoxina y de tener un menor efecto inotrépico ne-
gativo™®, por lo que se recomienda como primera elec-
cién®'. En el caso de que el control con cualquiera de
estos agentes en monoterapia fuera insuficiente, se po-
dria asociar digoxina. Esta tiene un inicio de accién
lento y una eficacia limitada, especialmente ante esti-
mulos adrenérgicos, dada su accién predominantemen-
te vagoténica®. Por ello, Unicamente se aceptaria su
utilizacién como monoterapia para el control crénico
de la FC en pacientes con actividad fisica muy restrin-
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gida.

Cuando se contemple la asociaciéon de farmacos
para el control de la respuesta ventricular se deben
considerar los siguientes puntos*’-#:

— La asociacién con digoxina puede precisar de una
reduccién en su dosis, especialmente en ancianos.

— Diltiacem y bloqueadores beta no elevan signifi-
cativamente los valores plasmdticos de digoxina, lo
que si puede ocurrir con verapamilo.

— La asociacion de digoxina y bloqueadores beta suele
causar mas bradicardia que la de digoxina y diltiacem.

— No se deben emplear asociaciones de los antago-
nistas del calcio citados con bloqueadores beta.

Los niveles de evidencia existentes, los tipos de re-
comendacién de tratamiento y la posologia habitual de
los farmacos empleados en el control agudo y crénico
de la respuesta ventricular se muestran en las tablas 5
y 6, y sus principales efectos secundarios en la tabla 7.

MANTENIMIENTO DEL RITMO SINUSAL
POSCARDIOVERSION

Consideraciones generales

Aproximadamente el 50% de los pacientes en los
que la FA se revierte a ritmo sinusal experimentan la
recurrencia durante el primer afo de tratamiento antia-
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TABLA 5. Dosificacion de los farmacos mas empleados en el control agudo de la respuesta ventricular

(via intravenosa)

Farmaco Dosis de carga Comienzo de accion Dosis de mantenimiento  Tipo de recomendacién
Diltiacem 0,25 mg/kg en 2 min 2-7 min 5-15 mg/h I
Verapamilo 0,075-0,15mg/kg en 2 min 3-5 min - |

Esmolol 0,5 mg/kg en 1 min 5 min 0,05-0,2 mg/kg/min I
Metoprolol 2,5-5 mg/kg en 2 min hasta un méximo de 3 dosis 5 min - I
Propranolol 0,15 mg/kg 5 min - I
Amiodarona 5-7 mg/kg en 30 min. Posteriormente 1.200 mg/dia 200 mg/dia Ilb

(infusién continua) o 400 mg/8 h (oral)
Digoxina 0,25 mg/2 h hasta maximo 1,5 mg 2h 0,125-0,25 mg/dia Il

TABLA 6. Dosificacion de los farmacos mas empleados en el control crénico de la respuesta ventricular

(via oral)

Farmaco Dosis de carga Comienzo Dosis de mantenimiento Tipo de recomendacion
Digoxina 0,25 mg/2 h (maximo 1,5 mg) 2h 0,125-0,325 mg/dia |
Diltiacem - 2-4h 120-360 mg/dia I
Metoprolol - 4-6 h 25-100 mg/12 h [
Propranolol - 60-90 min 80-240 mg/dia |
Verapamilo - 1-2h 120-360 mg/dia I

TABLA 7. Efectos secundarios mas relevantes, aparte de la bradicardia, de los farmacos recomendados para el

control de la respuesta ventricular

Farmaco

Efectos secundarios

Digoxina

Bloqueadores beta

Antagonistas del calcio (diltiacem y verapamilo)
Amiodarona

Intoxicacidn digitalica (digestiva, ocular, neurolégica, proarritmia)

Hipotensidn, insuficiencia cardiaca, broncospasmo

Hipotensidn, insuficiencia cardiaca, interaccién con digoxina (verapamilo)

Hipotiroidismo o hipertiroidismo, toxicidad pulmonar, hepatotoxicidad, fotosensibilidad,
depdsitos corneales, decoloracion cutanea, polineuropatia, neuropatia dptica, interaccion

con acenocumarol

rritmico, recurrencia que suele ocurrir durante el pri-
mer mes de tratamiento. Estas cifras pueden llegar
hasta un 80% en ausencia de farmacos antiarritmicos.
Esto hace que el tratamiento de la FA sea frecuente-
mente insatisfactorio y con una gran repercusion sobre
la calidad de vida®2.

En la actualidad se debe considerar que el objetivo
del tratamiento con farmacos antiarritmicos se dirige
fundamentalmente a mejorar la calidad de vida de los
pacientes, ya que, como se ha comentado previamente,
no ha demostrado un efecto beneficioso sobre su pro-
noéstico. Por tanto, el tratamiento farmacoldgico antia-
rritmico para el mantenimiento del ritmo sinusal no
parece justificado en dos circunstancias: el primer epi-
sodio de FA y la FA paroxistica bien tolerada e infre-
cuente. Al mismo tiempo, los pacientes con multiples
crisis de breve duracién no tienen un tratamiento far-
macoldgico bien definido y probablemente se benefi-
cien mds de alternativas no farmacoldgicas, como la
ablacion con catéter. Por todo ello, el tratamiento an-
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tiarritmico de mantenimiento debe limitarse a pacien-
tes con episodios de FA frecuentes y mal tolerados cli-
nica o hemodindmicamente.

Finalmente, una vez que se decide instaurar trata-
miento farmacoldgico antiarritmico es importante re-
conocer que la recurrencia de la FA no se debe consi-
derar como un fracaso si los episodios son menos
frecuentes o mejor tolerados que antes, y siempre que
la calidad de vida del paciente sea aceptable.

Eleccion del farmaco

Todos los farmacos antiarritmicos pueden llegar a
ser proarritmogénicos, especialmente cuando concu-
rren determinados factores (tabla 8)°3. Este hecho, jun-
to a lo enunciado anteriormente, hacen que la seguri-
dad del farmaco deba ser la caracteristica fundamental
para decidir su eleccién, mereciendo su eficacia una
consideracion secundaria. De esta forma, en general se
debe elegir el farmaco mds seguro, aunque pueda pre-
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TABLA 8. Factores de riesgo para el desarrollo de
proarritmia durante el tratamiento farmacoldgico
de la fibrilacion auricular

- Interacciones farmacoldgicas: macrdlidos, antihistaminicos u
otros antiarritmicos

- Alteraciones electroliticas: hipopotasemia e hipomagnesemia

- Insuficiencia renal

- Presencia de cardiopatia estructural

- Presencia de QT largo antes o después del tratamiento

- Sexo femenino (QT fisiolégicamente méas largo)

- PR corto, como traduccion de conduccién nodal acelerada

- Bradicardia o taquicardia.

- Antecedentes de taquicardia o fibrilacion ventricular

- Proarritmia previa

sentar una menor eficacia.

El concepto de proarritmia® se refiere a la aparicion
de una arritmia o al agravamiento de una preexistente
como consecuencia del tratamiento con un firmaco en
dosis o en concentraciones plasmdticas no toxicas.
Incluye la aparicién de arritmias ventriculares sosteni-
das, la conversion de una arritmia no sostenida en sos-
tenida, la aceleracién de una taquicardia y la aparicién
de una bradicardia o de un trastorno de conduccion,
como la disfuncién del nodo sinusal, el bloqueo auri-
culoventricular o el ensanchamiento del complejo
QRS. Otro aspecto importante es que, siempre que sea
posible, se debe evitar la politerapia antiarritmica, ya
que puede potenciar el efecto proarritmico individual.
Una excepcion a esta recomendacion es la adicion al
tratamiento de mantenimiento de bloqueadores beta o
de antagonistas del calcio para el control de la FC,
dado que no potencian los efectos proarritmicos de
forma directa, aunque si pueden potenciar el desarrollo
de bradicardias y de bloqueos de la conduccién.

Los farmacos antiarritmicos que pueden utilizarse
para el mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes
con FA son muchos!’, aunque su nimero se reduce a
cuatro en la practica habitual en nuestro pais: flecaini-
da, propafenona, sotalol y amiodarona (tabla 9 y fig.
3). En estas gufas de manejo de la FA en los SUH no
se hace mencién a la procainamida por no presentar
una posologia adecuada para su administracién oral, la
disopiramida por haber sido retirada del mercado, el

dofetilide por no haber sido comercializado todavia en
nuestro pais y la quinidina por presentar un perfil de
riesgo no despreciable que aconseja su administracion
inicial en régimen hospitalario durante al menos 48 h,
lo que hace que su indicacién se deba decidir en la
consulta de cardiologia para situaciones especiales.

Farmacos del grupo IC de Vaughan
y Williams

Se consideran los formacos de eleccién en los pacien-
tes sin cardiopatia estructural por su perfil de seguridad,
aunque probablemente son inferiores en eficacia a la
amiodarona*®®, Deben evitarse siempre que exista una
cardiopatia estructural significativa por sus efectos de-
presores de la contractilidad y favorecedores de arrit-
mias ventriculares en este contexto clinico. Asimismo,
estos formacos pueden transformar los episodios de FA
en episodios de fldter auricular, conocidos como de tipo
IC, aunque también puedan ser consecuencia de farma-
cos de tipo IA y III. El efecto farmacolégico de depre-
sién de la velocidad de conduccién provoca, ademds,
que este fldter auricular sea mas lento que el fldter auri-
cular tipo comun y presente frecuencias en torno a 200
lat/min. A menudo, especialmente si el paciente tiene
una conduccién nodal acelerada de forma intrinseca o
por tratamiento concomitante con simpaticomiméticos,
el sistema especifico de conduccién auriculoventricular
puede conducir, con una relacién de 1:1 a estas frecuen-
cias, con lo que, paraddjicamente, se puede producir un
aumento de la FC que conlleva una mala tolerancia he-
modindmica. Al mismo tiempo, la elevada FC y la sen-
sibilidad del sistema His-Purkinje a estos farmacos ori-
ginan la frecuente aparicién de bloqueos de rama que
simulan una taquicardia ventricular. Actualmente se
considera que el tratamiento de eleccién de este trastor-
no es la ablacion con catéter del flater auricular tipo IC,
siempre que el paciente apenas haya presentado recu-
rrencias de FA con el tratamiento farmacolégico respon-
sable del fliter y que tras la ablacién vaya a continuar
con el mismo fdrmaco antiarritmico en combinacién
con otro que controle la respuesta ventricular en caso de
recurrencia.

Los farmacos tipo IC presentan un perfil de seguridad
elevado en pacientes sin cardiopatia estructural, son

TABLA 9. Posologia y efectos secundarios de los antiarritmicos mas cominmente usados para el

mantenimiento del ritmo sinusal poscardioversion

Farmaco Dosis Efectos adversos

Flecainida 100-150 mg/12 h Conversion a fluter auricular, insuficiencia cardiaca, TV

Propafenona 150-300 mg/8 h Conversion a fluter auricular, insuficiencia cardiaca, TV

Sotalol 80-160 mg/12 h Bradicardia y bloqueo atrioventricular, broncospasmo, TV TdP

Amiodarona 200 mg Hipotiroidismo o hipertiroidismo, toxicidad pulmonar, hepatotoxicidad, fotosensibilidad, depésitos

corneales, decoloracion cutanea, polineuropatia, neuropatia 6ptica, interacciéon con acenocumarol

TdP: taquicardia ventricular por torsade de pointes; TV: taquicardia ventricular.
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(Enfermedad cardiaca?
|

No
(HTA con minima
hipertrofia VI)

Flecainida
Propafenona

Amiodarona
(2.2eleccidn)

Fig. 3. Mantenimiento farmacolégico
del ritmo sinusal tras la cardioversién
de la fibrilacién auricular. HTA: hiper-

HTA Insuficiencia Cardiopatia
(hipertrofia VI cardiaca isquémica
>14 mm)
Amiodarona Amiodarona Amiodarona
Sotalol

tension arterial; VI: ventriculo izquierdo.

aceptablemente tolerados®® y pueden iniciarse fuera del
hospital siempre que no exista disfuncién del nodo sinu-
sal, trastorno de la conduccion auriculoventricular o
bloqueo de rama. Los efectos de la flecainida y de la
propafenona son similares y, aunque quizd la propafe-
nona es algo menos efectiva y peor tolerada®’, controla
mejor la respuesta ventricular debido a su ligero efecto
bloqueador beta. Ambos farmacos pueden utilizarse
como tratamiento pill in the pocket, es decir, en dosis
dnica en el momento de presentar una crisis de FA
como sustituto del tratamiento crénico en pacientes con
episodios infrecuentes. En este caso se debe haber de-
mostrado su seguridad durante un ensayo hospitalario
previo antes de recomendar esta forma de tratamiento.

Farmacos del grupo lll de Vaughan y Williams

Pertenecen a este grupo la amiodarona y el sotalol.
La amiodarona es el firmaco mas eficaz para el mante-
nimiento del ritmo sinusal tras la conversiéon de la
FA*8, Sin embargo, su frecuentes y graves efectos se-
cundarios en los tratamientos crénicos prolongados ha-
cen que se considere de segunda eleccién en los pacien-
tes sin cardiopatia estructural. Por otro lado, es de los
pocos farmacos antiarritmicos que han demostrado que
no incrementan la mortalidad**3>3, por lo que estd es-
pecialmente indicada en pacientes con mala funcién
ventricular. Los fenémenos proarritmicos con amioda-
rona son raros, por lo que su inicio puede ser extrahos-
pitalario, aunque se recomienda una vigilancia estrecha
durante las dosis de carga, en especial en los pacientes
con insuficiencia cardiaca.

El sotalol tiene una eficacia similar a la propafenona
e inferior a la amiodarona. Estd especialmente indicado
en los pacientes con FA y cardiopatia isquémica debido
a su efecto bloqueador beta, y es el firmaco de primera
eleccion, junto con la amiodarona, en este grupo de pa-
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cientes*®¥, El sotalol puede iniciarse de forma extrahos-
pitalaria cuando no existen factores de riesgo para el de-
sarrollo de taquicardias ventriculares por forsade de
pointes, como el intervalo QT prolongado, las alteracio-
nes hidroelectroliticas, la insuficiencia cardiaca o el
sexo femenino®. Ademads, el tratamiento es mas seguro
cuando se inicia con el paciente ya en ritmo sinusal.
Finalmente, el riesgo de taquicardias ventriculares por
torsade de pointes es mayor cuando existe hipertrofia
ventricular, por lo que se debe evitar en pacientes hiper-
tensos con espesores ventriculares izquierdos mayores
de 14 mm, en los que el tratamiento de eleccién es la
amiodarona.

Otros farmacos

Los farmacos del grupo IA deben reservarse casi ex-
clusivamente para el tratamiento de casos refractarios
debido a su menor eficacia, a su mayor toxicidad a lar-
go plazo y a que parecen aumentar la mortalidad en pa-
cientes con FA®. La quinidina podria tener una cierta
utilidad en la FA de tipo vagal debido a su efecto vago-
litico. Debido a que el riesgo de taquicardias ventricula-
res por forsade de pointes ocurre en los primeros dias
de tratamiento con quinidina, incluso con dosis subtera-
péuticas, éste siempre debe comenzarse de forma hospi-
talaria®.

El dofetilide es un farmaco del grupo III atn no dis-
ponible en el mercado nacional. Su eficacia en la FA es
moderada, aunque parece que no aumenta la mortalidad
en pacientes con disfuncién ventricular grave, por lo
que podria ser una alternativa a la amiodarona en estos
pacientes®!. Como en el caso del sotalol, en la mayoria
de las ocasiones el inicio del tratamiento debe hacerse
en el hospital por el riesgo de taquicardias ventriculares
por torsade de pointes.

Rev Esp Cardiol 2003;56(8):801-16 811



Martin A, et al. Documento de consenso sobre el tratamiento de la fibrilacién auricular en los servicios de urgencias

PROFILAXIS DE LA ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA ARTERIAL

La FA, paroxistica, persistente o permanente, s un
factor de riesgo para la tromboembolia arterial. En el
70-90% de los casos la embolia ocurre en la circula-
cion cerebral y se manifiesta como un ictus isquémico,
con el aumento de la mortalidad y de las secuelas neu-
rolégicas permanentes que supone*®!1%!!, Estos fend-
menos embdlicos pueden presentarse en tres situacio-
nes clinicas diferentes: a) tras la cardioversion electiva
de la FA, con una incidencia del 5,3%!7; b) en pacien-
tes con FA asociada a valvulopatia mitral, con una in-
cidencia anual del 22-32%'*!""'7_ y ¢) en pacientes con
FA no asociada a valvulopatia mitral, con una inciden-
cia anual del 5%*!", En las tres situaciones, el trata-
miento antitrombdtico profildctico reduce significati-
vamente el riesgo de embolia®.

Profilaxis en la cardioversion

Diversos estudios ecocardiograficos han puesto de
manifiesto que la conversion de la FA a ritmo sinusal
va seguida de un perfodo de disfuncién mecdnica o
«aturdimiento» auricular, que puede prolongarse unas
semanas. Por ello, incluso los pacientes que no presen-
tan trombos en la auricula izquierda pueden sufrir un
evento embdlico tras la cardioversion®.

La cardioversion se suele intentar de forma electiva
y mediante dos abordajes distintos: la cardioversién
farmacolégica y la cardioversion eléctrica. No hay
ninguna evidencia de que el riesgo embdlico sea dis-
tinto entre ambos abordajes. Por ello, se aplican las
mismas recomendaciones para la anticoagulacién en
las dos situaciones!”**. Al mismo tiempo, se ha demos-
trado también un riesgo embdlico en el fliter auricu-
lar, por lo que se recomienda el mismo esquema tera-
péutico que en la FA!7:6566,

El riesgo embolico de la cardioversion de la FA se
calcula que es del 1-5% en los estudios de casos y
controles®’%8, Este riesgo se reduce hasta cerca de un
1% cuando se ha realizado tratamiento anticoagulante
en las 3 semanas previas a la cardioversion®. Al mis-
mo tiempo, si la FA tiene menos de 48 h de evolucién
y en ausencia de valvulopatia mitral o de antecedentes
de embolia previa, se considera que el riesgo embdlico
es bajo y se puede intentar realizar la cardioversién
eléctrica o farmacoldgica dentro de este intervalo de
tiempo!”%. Cuando la FA tiene mds de 48 h de dura-
cién o no se conoce el momento en que se inicid, o
cuando existe valvulopatia mitral o antecedentes de
embolia arterial, se debe establecer una terapia antico-
agulante, manteniendo un INR (international normali-
zed ratio) con valores entre 2 y 3 durante las 3 sema-
nas previas al intento de cardioversién y al menos
otras 3 semanas tras ella®. Una estrategia alternativa
consiste en realizar un ecocardiograma transesofagico
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previo al intento de cardioversion y si no se detectan
trombos intracardiacos, iniciar anticoagulacién con he-
parina e intentar la cardioversién, continuando la anti-
coagulacion con cumarinicos durante 4 semanas tras la
cardioversién®. Ambas estrategias son igualmente efi-
caces, aunque con un perfil de mayor seguridad para la
ecocardiografica. La mayoria de los pacientes someti-
dos a cardioversioén presentan algin factor de riesgo
que hard aconsejable mantener la anticoagulacién de
manera indefinida, por lo que al inicio de la anticoagu-
lacién para el intento de cardioversion deberd evaluar-
se la necesidad de anticoagulacién crénica.

Algunos pacientes precisan un intento de cardiover-
sion urgente debido a que la arritmia produce deterioro
hemodinamico. En estos casos, la situacién del pacien-
te no permite la aproximacién convencional y se debe
intentar de forma inmediata la cardioversién e iniciar
el tratamiento anticoagulante con heparina. La mayor
comodidad de administracién y su similar eficacia ha-
cen preferibles los preparados de heparina fraccionada
de bajo peso molecular frente a la heparina sodica
convencional™.

Normas generales para la anticoagulacion en la
cardioversion

— Mantener INR entre 2 y 3 durante 3 semanas antes
y por lo menos 3 semanas después de la cardioversién
si la FA tiene mds de 48 h de duracién o no se conoce
su fecha de inicio.

— No hacer diferencias en la pauta de anticoagula-
cién entre el fldter y la FA.

— No hacer diferencias entre cardioversion eléctrica
y cardioversion farmacolégica.

— Se puede adoptar una estrategia alternativa me-
diante ecocardiograma transesofdgico, pero mante-
niendo la anticoagulacién un minimo de 3 semanas
tras la cardioversion.

— Se puede realizar una cardioversion sin anticoagu-
lacién si la FA tiene menos de 48 h de evolucién en
pacientes sin valvulopatia mitral ni antecedentes de
embolia.

— Cuando se deba realizar una cardioversién urgen-
te, es aconsejable iniciar tratamiento con heparina.

— Los pacientes que presenten una cardioversion es-
pontdnea a ritmo sinusal deben ser manejados siguien-
do las mismas pautas indicadas para la cardioversién
eléctrica o farmacolégica.

Profilaxis en la fibrilacion auricular asociada
a valvulopatia mitral

Se debe anticoagular a todos los pacientes que pre-
senten FA y cardiopatia valvular mitral: estenosis o in-
suficiencia mitral reumadtica, insuficiencia mitral dege-
nerativa, prolapso de la védlvula mitral y calcificacién
del anillo valvular mitral'”-%65,
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TABLA 10. Factores de riesgo y recomendaciones
para la prevencion de la tromboembolia arterial en la
fibrilacién auricular (paroxistica y cronica)

FR elevado
- AlT/Ictus isquemico o embolia arterial periférica
- HTA
- Valvulopatia mitral
- Insuficiencia cardiaca sistélica o FE < 40%
- Edad > 75 afios
FR moderado
- Diabetes mellitus
- Cardiopatia isquémica
- Edad > 65 afios
Recomendaciones terapéuticas
- Anticoagulacion: > 1 FR elevado
0> 2 FR moderados
1 FR moderado*
< 65 afos sin FR

- Anticoagulacion o antiagregacion:
- Antiagregacion:

*Individualizar de acuerdo con el riesgo de sangrado, posibilidades de un
control adecuado y eleccién del paciente.

AIT: accidente isquémico transitorio; FE: fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo; FR: factores de riesgo; HTA: hipertension arterial.

Profilaxis en la fibrilacion auricular
no valvular

La incidencia anual de embolias en pacientes con
FA no valvular es superior al 5%, y al 12% cuando han
ocurrido episodios previos!®®, Se ha demostrado que
la anticoagulacién oral reduce el riesgo de embolia en
un 62% (intervalo de confianza [IC] del 95%, 48-
72%) y que los antiagregantes plaquetarios lo hacen
s6lo un 24% (IC del 95%, 7-39%).

El principal riesgo de la anticoagulacién es la hemo-
rragia, especialmente la temida hemorragia intracrane-
al, ya que con frecuencia es mortal o deja importantes
secuelas neuroldgicas permanentes comparables a la
enfermedad que se intenta prevenir, el ictus isquémico.
En general, en los estudios efectuados no se ha obser-
vado una incidencia mayor de hemorragias mayores,
incluida la intracraneal, en pacientes anticoagulados
frente a los del grupo control/placebo o del tratamiento
con antiagregantes. Por otra parte, el riesgo de hemo-
rragia por anticoagulantes se relaciona estrechamente
con la intensidad de la anticoagulacién y con su varia-
bilidad, un buen marcador indirecto de la calidad del
control del tratamiento’"72. Por tanto, es necesario valo-
rar la relacién riesgo-beneficio del tratamiento anti-
trombdtico profilactico en cada paciente. Del anélisis
de cinco estudios prospectivos disefiados para conocer
la eficacia de la anticoagulacién como prevencién de la
enfermedad tromboembdlica arterial asociada a FA™ se
identificaron los siguientes factores de riesgo en el gru-
po control/placebo: antecedentes de embolia (riesgo re-
lativo [RR] = 2,5], edad (RR = 1,4/década), anteceden-
tes de hipertension arterial (RR = 1,6), antecedentes de
diabetes mellitus (RR = 1,7), antecedentes de cardiopa-
tfa isquémica (RR = 1,5), antecedentes de insuficiencia
cardiaca (RR = 1,4) y fraccién de eyeccién moderada o
gravemente reducida (RR = 2,5). En el anélisis de los
tres estudios SPAF (Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation) se identificaron los siguientes factores de
riesgo en el grupo tratado con 4cido acetilsalicilico con
o sin anticoagulacién en pequefias dosis (INR < 1,4):
antecedentes de embolia (RR = 2,9), edad (RR =

TABLA 11. Niveles de evidencia y grados de recomendacion de la profilaxis de la tromboembolia arterial

asociada a fibrilacion auricular

Factores de riesgo Profilaxis Nivel de evidencia Tipo de recomendacion
> 1 FR elevado ACO A |
> 2 FR moderados ACO C lla
1 FR moderado ACO o APL A |
SinFR APL C IIb
Pacientes con FA (no solitaria) ACO o APL (segln FR) A |
FR elevado ACO (INR, 2-3) A |
Reevaluacion periddica de la necesidad de ACO ACO A |
FR elevado y contraindicacién ACO APL A |
< 75 afios y riesgo hemorréagico ACO (INR, 1,6-2,5) C Ila
FA paroxistica o cronica Igual manejo B lla
Procedimientos con riesgo hemorrégico Interrumpir profilaxis (< 1 semana) C IIb
Procedimientos con riesgo hemorragico Heparina BPM (> 1 semana) C IIb
CV farmacolégica o eléctrica Igual manejo B |
CV de FA de duracién > 48 h o desconocida ACO 3 semanas previas o eco-TE B |

B |
CV urgente Heparina BPM C |
CV de FA de duraciéon < 48 h No ACO ni realizacién eco-TE C IIb
CV de fluter auricular Manejo igual que FA C IIb

FR: factores de riesgo; ACO: anticoagulantes orales; APL: antiagregantes plaquetarios; FA: fibrilacién auricular; BPM: fraccionada de bajo peso molecular; CV: car-
dioversion; eco-TE: ecocardiografia transesofagica negativa para trombos auriculares; FA: fibrilacion auricular.
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1,8/década), antecedentes de hipertension arterial (RR
= 2), antecedentes de diabetes mellitus (RR = 1,7), pre-
sion arterial sistdlica > 160 mmHg (RR = 2,3), sexo fe-
menino (RR = 1,6) y tratamiento hormonal sustitutivo
con estrégenos (RR = 3,2).

En relacién con la intensidad de la anticoagulacidn,
el objetivo buscado serd aquel que permita prevenir
los episodios embdlicos sin aumentar el riesgo de san-
grado. Los estudios realizados han demostrado que
esto se consigue con un INR con valores entre 2 y 3.
Valores de INR inferiores a 1,6 no son eficaces'”%.

En pacientes sin protesis valvulares sometidos a
procedimientos con riesgo de sangrado, como cirugia
o endoscopia con biopsia, en los que es preciso sus-
pender la anticoagulacién oral, no es necesario instau-
rar otra terapéutica si el tiempo de interrupcién de la
profilaxis es inferior a una semana. En pacientes con
riesgo embdlico muy elevado o en los casos en los que
se prevea una suspension superior a una semana, se re-
comienda tratamiento con heparina fraccionada de
bajo peso molecular!’.

Sobre las contraindicaciones absolutas y relativas de
la anticoagulacién no existe acuerdo undnime, pero
entre ellas estdn: antecedentes de ictus hemorragico,
hemorragia grave en los tdltimos 6 meses, alteraciones
de la hemostasia, complicaciones con tratamientos an-
ticoagulantes previos, alcoholismo, crisis convulsivas
mal controladas, hemorragia interna secundaria a trau-
matismo reciente, tratamiento con antiinflamatorios no
esteroideos, cirugia durante el mes previo, hepatopatia
crénica, hipertension arterial mal controlada, embara-
zo, lactancia, esperanza de vida inferior a 6 meses, de-
mencia, caidas frecuentes y cumplimiento terapéutico
o seguimiento previsiblemente deficientes™.

Dosificacion del tratamiento antitrombotico

La dosis de acenocumarol se debe ajustar para con-
seguir un INR entre 2 y 3547, Como antiagregante pla-
quetario se debe emplear el 4cido acetilsalicilico en
dosis de 300 mg/dia. En caso de contraindicacién, se
utilizard clopidogrel en dosis de 75 mg/dia. Las reco-
mendaciones de profilaxis antitrombética se resumen
en la tabla 10, y los tipos de recomendacién y niveles

de evidencia que las sustentan se detallan en la tabla
11 l7.65'

ANEXO 1. MIEMBROS DEL PANEL DE
CONSENSO SOBRE EL MANEJO DE LA
FIBRILACION AURICULAR EN URGENCIAS

Grupo de Arritmias de la Sociedad Espafiola de
Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES)* y
Seccién de Electrofisiologia y Arritmias de la
Sociedad Espaiiola de Cardiologia (SEC)".
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Coordinadores

Alfonso Martin Martinez®. Coordinador del Grupo
de Arritmias de la SEMES. Servicio de Urgencias.
Hospital de Méstoles. Madrid.

José Luis Merino Llorens®. Secretario de la Seccién
de Electrofisiologia y Arritmias de la SEC. Unidad de
Arritmias 'y Electrofisiologia. UMQ Cardiologia.
Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Miembros del panel de expertos

Carmen del Arco Galdn*: Servicio de Urgencias.
Hospital Universitario de la Princesa. Madrid.

Jestis  Martinez ~ Alday®.  Laboratorio  de
Electrofisiologia. Servicio de Cardiologfa. Clinica San
Sebastidn. Bilbao.

Pedro Laguna del Estal®. Servicio de Urgencias.
Hospital Universitario Clinica Puerta de Hierro.
Madrid.

Fernando Arribas  Ynsaurriaga®. Unidad de
Arritmias.  Servicio de Cardiologia. Hospital
Universitario 12 de Octubre. Madrid.

Pedro Gargantilla Madera®. Servicio de Urgencias.
Hospital Universitario San Carlos. Madrid.

Luis Tercedor Madera®. Servicio de Urgencias.
Hospital Universitario San Carlos. Madrid.

Luis Tercedor Sénchez’®. Unidad de Arritmias.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Virgen
de las Nieves. Granada.

Juan Hinojosa Mena-Bernal®. Servicio de Urgencias.
Hospital Universitario San Carlos. Madrid.

Lluis Mont 1 Girbau®. Unidad de Arritmias. Institut
de Malalties Cardiovasculars. Hospital Clinic.
Barcelona.
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