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ABREVIATURAS Y ACRONIMOS

ACO: anticoagulacion oral.

ACTIVE: Atrial fibrillation Clopidogrel Trial
with Irbesartan for prevention of Vascular
Events.

ACYV: accidente cerebrovascular.

ADONIS: American-Australian-African trial
with DronedarONe In atrial fibrillation or
flutter for the maintenance of Sinus rhythm.

AF-CHF: Atrial Fibrillation and Congestive
Heart Failure.

AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up
Investigation of Rhythm Management.

ANDROMEDA: ANtiarrhythmic trial with
DROnedarone in Moderate-to-severe
congestive heart failure Evaluating morbidity
DecreAse.

APAF: Ablation for Paroxysmal Atrial
Fibrillation.

ARB: bloqueador del receptor de angiotensina.

ARMYDA: Atorvastatin for Reduction of
MY ocardial Dysrhythmia After cardiac
surgery.

ATHENA: A placebo-controlled, double-blind,
parallel arm Trial to assess the efficacy of
dronedarone 400 mg b.i.d. for the prevention
of cardiovascular Hospitalisation or death
from any cause in patiENts with Atrial
fibrillation/atrial flutter.

ATRIA: AnTicoagulation and Risk factors In
Atrial fibrillation.

AVRO: A Phase III prospective, randomized,
doubleblind, Active-controlled, multicentre,
superiority study of Vernakalant injection vs.
amiodarone in subjects with Recent Onset
atrial fibrillation.

AVERROES: Apixaban VERsus acetylsalicylic
acid to pRevent strOKES.

BAFTA: Birmingham Atrial Fibrillation
Treatment of the Aged.

b.i.d.: bis in die (dos veces al dia).

CACAF: Catheter Ablation for the Cure of
Atrial Fibrillation.

CHA2DS2-VASc: cardiac failure, hypertension,
age =75 (doubled), diabetes, stroke (doubled)-
vascular disease, age 65-74 and sex category
(female).

CHADS2: cardiac failure, hypertension, age,
diabetes, stroke (doubled).

CHARISMA: Clopidogrel for High Athero-
thrombotic Risk and Ischemic Stabilisation,
Management, and Avoidance.

CHARM: Candesartan in Heart failure:
Assessment of Reduction in Mortality and
morbidity.

CV: cardioversion.

DAFNE: Dronedarone Atrial FibrillatioN study
after Electrical cardioversion.

DIONYSOS: Randomized Double blind trlal to
evaluate efficacy and safety of drOnedarone
[400 mg b.i.d.] versus amiodaroNe [600 mg q.d.
for 28 daY'S, then 200 mg qd thereafter] for at
least 6 mOnths for the maintenance of Sinus
rhythm in patients with atrial fibrillation.

EAPCI: European Association of Percutaneous
Cardiovascular Interventions.

EAFC: electrocardiograma auricular
fraccionado complejo.

ECG: electrocardiograma.

EHRA: European Heart Rhythm Association.

EMA: European Medicines Agency.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
cronica.

ETE: ecocardiografia transesofagica.
EURIDIS: EURopean trial In atrial fibrillation
or flutter patients receiving Dronedarone for

the malntenance of Sinus rhythm.

FA: fibrilacion auricular.

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo.

GISSI-AF: Gruppo Italiano per lo Studio della
Sopravvivenza nell’Insufficienza cardiaca
Atrial Fibrillation.

GRACE: Global Registry of Acute Coronary
Events.

HAS-BLED: hypertension, abnormal renal/liver
function (1 point each), stroke, bleeding history
or predisposition, labile INR, elderly (>65),
drugs/alcohol concomitantly (1 point each).

HOPE: Heart Outcomes Prevention Evaluation.

HOT CAFE: How to Treat Chronic Atrial
Fibrillation.

HR: hazard ratio.

IC: intervalo de confianza.

ICP: intervencion coronaria percutdnea.

IECA: inhibidores de la enzima de conversion de
la angiotensina.

INR: razén normalizada internacional.

1.v.: intravenoso.

J-RHYTHM: Japanese Rhythm Management
Trial for Atrial Fibrillation.

LIFE: Losartan Intervention For Endpoint
reduction in hypertension.

Ipm: latidos por minuto.

NYHA: New York Heart Association.

o.d.: omni die (todos los dias).

OR: odds ratio.

PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial
Fibrillation.

PROTECT-AF: System for Embolic PROTECTion
in patients with Atrial Fibrillation.
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PUFA: acido graso poliinsaturado.

RACE: RAte Control versus Electrical
cardioversion for persistent atrial fibrillation.

RACE II: RAte Control Efficacy in permanent
atrial fibrillation.

RAAFT: Radiofrequency Ablation Atrial
Fibrillation Trial.

RE-LY: Randomized Evaluation of Long-
term anticoagulant therapY with dabigatran
etexilate.

RIKS-HIA: Register of Information and
Knowledge about Swedish Heart Intensive
care Admissions.

RR: riesgo relativo.

SAFE-T: Sotalol, Amiodarone, atrial
Fibrillation Efficacy Trial.

SAFE: Screening for AF in the Elderly.

SCA: sindrome coronario agudo.

SPAF: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation.

STAF: Strategies of Treatment of Atrial
Fibrillation.

STOP-AF: Sustained Treatment Of Paroxysmal
Atrial Fibrillation.

t.i.d.: ter in die (tres veces al dia).

TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction.

TRANSCEND: Telmisartan Randomized
AssessmeNt Study in aCE iNtolerant subjects
with cardiovascular Disease.

TRC: tratamiento de resincronizacion cardiaca.

VALUE: Valsartan Antihypertensive Long-term
Use Evaluation.

VKA: antagonista de la vitamina K.

WASPO: Warfarin versus Aspirin for Stroke
Prevention in Octogenarians with AF.

1. PREAMBULO (*)

Las guias de practica clinica y los documentos de
consenso de expertos tienen como objetivo pre-
sentar todas las evidencias relevantes sobre un tema
particular para ayudar a los médicos a escoger la

(*) La nueva Guia Europea de manejo de la fibrilacién auricular incorpora
los avances realizados en el manejo de la enfermedad durante los Ultimos
afios. Incorpora los resultados de nuevos farmacos antiarritmicos como
la dronedarona y cambia las recomendaciones de anticoagulacion,
preparandose para la llegada al mercado de nuevos farmacos
anticoagulantes por via oral.

La fibrilacién auricular es la arritmia sostenida mas frecuente, en relacion
con la edad y factores de riesgo cardiovascular. En nuestro medio ocurre
en mas del 10% de los pacientes hipertensos mayores de 65 afos'.

Un correcto manejo del tratamiento anticoagulante es esencial para
minimizar las complicaciones durante el seguimiento.

1. Morillas P, Pallarés V, Llisterri JL, Sanchis C, Sanchez T, Facila L, et al.
Prevalencia de fibrilacién auricular y uso de farmacos antitrombéticos en
el paciente hipertenso > 65 afos. El registro FAPRES. Rev Esp Cardiol.
2010;63:943-50.
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mejor estrategia de manejo posible para el trata-
miento de un paciente individual con una afeccidén
concreta, teniendo en cuenta el impacto que va a
tener en el resultado clinico y también la relacion
entre los riesgos y los beneficios de un diagnostico
particular o de un procedimiento terapéutico. Las
guias de practica clinica no son un sustituto de los
libros de texto. Las implicaciones legales de las
guias de practica clinica se han discutido
previamente.

En los ultimos anos, diferentes organizaciones
han elaborado un gran nimero de guias de practica
clinica y documentos de consenso de expertos,
como la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y
otras sociedades y organizaciones. Debido al im-
pacto que tienen en la practica clinica, se han esta-
blecido criterios de calidad para el desarrollo de las
guias que permiten tomar las decisiones de forma
transparente para el usuario. Las recomendaciones
para la elaboracion de las guias de practica clinica y
los documentos de consenso de expertos pueden
consultarse en la pagina web de la ESC (http://www.
escardio.org/knowledge/guidelines/rules).

Resumidamente, se designa a una serie de ex-
pertos sobre el tema para que realicen una revision
resumida de las evidencias publicadas sobre ¢l ma-
nejo y/o la prevencion de una enfermedad determi-
nada. Se realiza una evaluacion critica de los proce-
dimientos diagnoésticos y terapéuticos, incluida la
evaluacion de la relacion riesgo/beneficio. Cuando
hay datos disponibles, se incluyen también estima-
ciones de los resultados en salud esperados para po-
blaciones mas grandes. El nivel de evidencia y la
fuerza de la recomendacién de una opcion terapéu-
tica particular se sopesan segun escalas predefi-
nidas, tal como se indica en las tablas 1 y 2.

Los expertos de los Comités de Redaccion han
declarado por escrito cualquier relacion que se
pueda considerar conflicto de intereses real o poten-
cial. Estas declaraciones escritas se conservan en los
archivos de la Casa Europea del Corazon, la oficina
central de la ESC. Si durante el periodo de redac-
cion se produce una modificacién en la relacion que
se pueda considerar conflicto de intereses, debe ser
notificada a la ESC. El informe del Grupo de
Trabajo ha sido financiado en su totalidad por la
ESC y se ha desarrollado sin ninguna participacion
de la industria.

El Comité para la Practica de las Guias (CPG) de
la ESC supervisa y coordina la preparacién de
nuevas guias de practica clinica y documentos de
consenso de expertos elaborados por los Grupos de
Trabajo, grupos de expertos o paneles de consenso.

El Comité es responsable también de la aproba-
cion de estas guias de practica clinica y documentos
de consenso de expertos o de sus comunicados. Una
vez que se ha finalizado el documento y ha sido
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TABLA 1. Clases de recomendacion

Clases de recomendacion Definicion

Clase |

Evidencia y/o acuerdo general de que un determinado procedimiento diagnéstico/tratamiento

es beneficioso, Util y efectivo

Clase Il
Clase lla
Clase Ilb

Clase Il
ser perjudicial

Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinion acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad/eficacia
La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinion

Evidencia o acuerdo general de que el tratamiento no es Util/efectivo y en algunos casos puede

TABLA 2. Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A
Nivel de evidencia B
Nivel de evidencia C

Datos procedentes de multiples ensayos clinicos con distribucion aleatoria 0 metaanalisis
Datos procedentes de un tnico ensayo clinico con distribucion aleatoria o de grandes estudios sin distribucion aleatoria
Consenso de opinion de expertos y/o pequefios estudios, estudios retrospectivos, registros

aprobado por todos los expertos que forman parte
del Grupo de Trabajo, se envia a especialistas ex-
ternos para su revision. El documento se revisa y fi-
nalmente es aprobado por el CPG y publicado
después.

Después de su publicacion, es primordial que se
produzca una difusion del mensaje. Para ello, puede
ser de ayuda la publicacién de resimenes ejecutivos
y la produccién de versiones de bolsillo o versiones
que puedan descargarse en PDA. Sin embargo, los
sondeos han demostrado que los usuarios a los que
van dirigidas estas Guias a menudo no conocen su
existencia o simplemente no las ponen en practica;
por lo tanto, son necesarios los programas de im-
plementacion, que forman una parte importante de
la diseminacion del conocimiento. La ESC organiza
reuniones que se dirigen a sus sociedades nacionales
y a los lideres de opinién en Europa. También
pueden llevarse a cabo reuniones para la implemen-
tacion nacional de estas recomendaciones, una vez
que las Guias han sido aprobadas por las socie-
dades miembro de la ESC y traducidas al idioma
nacional. Los programas de implementacién son
necesarios porque se ha demostrado que los resul-
tados clinicos se ven favorablemente influidos por
la aplicacion de las recomendaciones clinicas.

En conjunto, la funcion de las guias de practica
clinica o los documentos de consenso de expertos
incluye no solamente la integracion de la investiga-
cién mas reciente, sino también la creacion de ins-
trumentos educacionales y programas de implemen-
tacion para las recomendaciones. El circulo entre la
investigacion clinica, la redaccién de las Guias y su
implementacion en la practica clinica sdélo puede
completarse si se organizan sondeos y registros para
verificar que la practica clinica actual se hace de
acuerdo con lo que se recomienda en las Guias.

Este tipo de sondeos y registros también posibilita
la evaluacion del impacto que la implementacion
estricta de sus recomendaciones tiene en el resul-
tado clinico de los pacientes. Las guias de practica
clinica y las recomendaciones deben asistir a los
profesionales de la salud a tomar decisiones clinicas
en su ejercicio diario; no obstante, el juicio ultimo
sobre el cuidado de un paciente en particular debe
ser tomado por el médico que esté a su cargo.

2. INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia car-
diaca sostenida mas frecuente, y tiene lugar en un
1-2% de la poblacion general. Mas de 6 millones de
europeos padecen esta arritmia, y se calcula que su
prevalencia se va a doblar, como minimo, en los
proximos 50 afios a medida que la poblacién enve-
jezca. Han pasado 4 afios desde que se publicaron
las ultimas Guias de Practica Clinica de FA y ya se
necesita una nueva version.

La FA aumenta 5 veces el riesgo de accidente ce-
rebrovascular (ACV) y 1 de cada 5 ACV se atribuye
a esta arritmia. Los ACV isquémicos asociados a
FA son a menudo fatales, y los pacientes que sobre-
viven quedan mas discapacitados por su episodio
isquémico y son mas propensos a sufrir recurrencias
que los pacientes con otras causas de ACV. En con-
secuencia, el riesgo de muerte por ACV relacionado
con FA es el doble, y los costes de su manejo estan
aumentados 1,5 veces. Se ha realizado mucho tra-
bajo de investigacion sobre la prevencion de los
ACV, lo que ha tenido una clara influencia en estas
Guias.

En la mayoria de los pacientes parece haber una
progresion inexorable de la FA hacia formas persis-
tentes o permanentes asociadas al desarrollo ulte-
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rior de la enfermedad que puede subyacer al meca-
nismo de la arritmia. Se han logrado algunos
avances en la comprension del desarrollo dindmico
de la FA desde su estado preclinico, como una
«arritmia en esperay, hasta su expresion final, como
una arritmia cardiaca irreversible y terminal aso-
ciada a episodios cardiovasculares adversos serios.
Una gran parte del esfuerzo terapéutico reciente
con los tratamientos «causales» (upstream thera-
pies) se ha invertido en retrasar o detener la progre-
sion de la FA debida a la enfermedad cardiovas-
cular subyacente y a la propia FA. El éxito logrado
es escaso, y asi se hace constar en estas Guias.

La frustracion clinica ha sido alimentada por nu-
merosos ensayos clinicos que han descrito que el
objetivo estratégico de mantener el ritmo sinusal no
tiene un valor demostrable cuando se compara con
la aproximaciéon laisser-faire de dejar que la FA
siga su curso, excepto en la restriccion de la fre-
cuencia ventricular. No se ha establecido ninguna
ventaja del control estricto de la frecuencia. Estos
hallazgos aleccionadores no encajan con las graves
complicaciones asociadas a la FA en los registros y
estudios epidemiologicos. No obstante, los nuevos
tratamientos antiarritmicos pueden aportar valor
afiadido y han estimulado algunas recomendaciones
de estas Guias.

El problema del diagnostico precoz de la FA se
encuentra agravado por la naturaleza a menudo
«silente» del trastorno del ritmo. En aproximada-
mente un tercio de los pacientes con esta arritmia,
el paciente no es consciente de la existencia de «FA
asintomatica». Una deteccion mucho mas precoz de
la arritmia puede facilitar la administracion a
tiempo de tratamientos para proteger al paciente no
solo de las consecuencias de la arritmia, sino tam-
bién de la progresion de la FA desde una condicion
facilmente tratable hacia un problema totalmente
refractario. La monitorizacion y la busqueda siste-
matica, tal como se defiende en estas Guias, pueden
ayudar a alcanzar este objetivo.

En la década pasada se ha producido un desa-
rrollo rapido e importante de intervenciones no far-
macologicas dirigidas a evitar que ocurra la FA o
limitar su expresion. Algunas técnicas de ablacion,
normalmente realizadas de forma percutdnea con
ayuda de un catéter, se han demostrado ttiles para
el tratamiento de FA, especialmente para reducir la
carga sintomadtica asociada a la arritmia, hasta un
grado tal que en algunos pacientes se puede al-
canzar «la curacion». Las nuevas Guias reconocen
estos avances. Cuando se aplican junto con los
principales farmacos de nuevo desarrollo, tales
como farmacos antitrombéticos nuevos y farmacos
antiarritmicos emergentes mas seguros, estas op-
ciones terapéuticas deberian ayudar a mejorar el re-
sultado clinico en los pacientes con FA.
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Las crecientes y diversas posibilidades y restric-
ciones de la atencion médica dentro de Europa difi-
cultan la formulacién de unas Guias que sean validas
en todos los paises europeos. Existen diferencias en la
disponibilidad de los tratamientos, el acceso a la aten-
cion médica y las caracteristicas de los pacientes en
Europa y otras partes del mundo. Por lo tanto, estas
Guias de Practica Clinica europeas, aunque estan ba-
sadas en gran medida en datos recopilados global-
mente, pueden necesitar algunas modificaciones
cuando se aplican a multiples contextos sanitarios.

2.1. Epidemiologia

La FA afecta a un 1-2% de la poblacion, y este
porcentaje probablemente aumentara en los
proximos 50 afios!?. En pacientes con ACV agudo,
la monitorizacion electrocardiografica (ECG) siste-
matica puede identificar la FA en 1/20 individuos,
un numero significativamente mayor que el que se
puede identificar mediante un ECG estandar de 12
derivaciones. La FA puede permanecer sin diagnos-
ticar durante mucho tiempo (FA silente)® y muchos
pacientes con FA nunca van a acudir al hospital®.
Por lo tanto, la prevalencia «real» de la FA proba-
blemente esté mas cerca del 2% de la poblacion®. La
prevalencia de la FA aumenta con la edad, desde el
0,5% a los 40-50 afios hasta un 5-15% a los
80 afios'**7. Los varones estan afectados mas fre-
cuentemente que las mujeres. El riesgo de sufrir FA
a lo largo de la vida est4 en torno al 25% en las per-
sonas que han alcanzado la edad de 40 anos®. La
prevalencia e incidencia de FA en las poblaciones
no caucasicas no esta tan bien estudiada. La inci-
dencia de FA parece seguir una tendencia al alza (el
13% en las pasadas dos décadas).

2.1.1. Episodios cardiovasculares relacionados
con la fibrilacion auricular

La FA esta asociada a una tasa aumentada de
muerte, ACV y otros episodios tromboembédlicos,
insuficiencia cardiaca y hospitalizaciones, pérdida
de calidad de vida, capacidad reducida para el ejer-
cicio y disfuncion ventricular izquierda (tabla 3).

La FA dobla la tasa de mortalidad, independien-
temente de otros predictores conocidos de morta-
lidad’®. Solo el tratamiento antitrombotico se ha
demostrado capaz de reducir las muertes relacio-
nadas con la FA'°,

Los ACV en la FA son a menudo graves y pro-
ducen discapacidad a largo plazo o muerte.
Aproximadamente 1 de cada 5 ACV se debe a FA;
ademas, la «FA silente» no diagnosticada es una
causa probable de algunos ACV «criptogénicos»>!!,
La FA paroxistica conlleva el mismo riesgo de ACV
que la FA persistente o permanente!'2,
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TABLA 3. Eventos clinicos (resultados) afectados por la fibrilaciéon auricular

Parametro clinico Cambio relativo en pacientes con FA

1. Muerte Se dobla la tasa de mortalidad

2. Accidente cerebrovascular (incluye accidente cerebrovascular
hemorragico y sangrado cerebral)

Aumento del riesgo de accidente cerebrovascular; la FA se asocia a accidentes
cerebrovasculares mas graves

3. Hospitalizaciones Las hospitalizaciones son frecuentes en los pacientes con FA y pueden
contribuir al deterioro de la calidad de vida

4. Calidad de vida y capacidad para el ejercicio Amplia variacion, desde ausencia de efecto a gran reduccion. La FA puede
causar una angustia importante por las palpitaciones y otros sintomas
relacionados con la FA

5. Funcion ventricular izquierda Amplia variacion, desde ausencia de cambios a taquimiocardiopatia
con insuficiencia cardiaca aguda

FA: fibrilacion auricular.
Los episodios clinicos se enumeran por orden jerarquico modificado a partir de una propuesta surgida en un documento de consenso reciente®. La prevencion de estos

episodios clinicos es el principal objetivo terapéutico en pacientes con FA.

Las hospitalizaciones debidas a FA son causa de
un tercio de todos los ingresos por arritmias car-
diacas. Las principales causas son por sindrome co-
ronario agudo (SCA), empeoramiento de la insufi-
ciencia cardiaca, complicaciones tromboembolicas
y manejo agudo de la arritmia.

La disfuncién cognitiva, incluida la demencia vas-
cular, puede estar relacionada con la FA. Algunos
estudios observacionales pequefios indican que los
episodios embolicos asintomaticos pueden contri-
buir a la disfuncién cognitiva en pacientes con FA
en ausencia de un ACV manifiesto''.

La calidad de vida y la capacidad para el ejercicio
estan disminuidas en los pacientes con FA. Los pa-
cientes con FA tienen una calidad de vida significa-
tivamente peor que la de controles sanos, la pobla-
cion general o los pacientes con cardiopatia
isquémica en ritmo sinusal®®.

La funcion ventricular izquierda a menudo esta
deteriorada por el ritmo ventricular irregular y ra-
pido y por la pérdida de la funcién contractil auri-
cular y el aumento de la presion telediastolica de
llenado del ventriculo izquierdo. Tanto el control
de la frecuencia como el mantenimiento del ritmo
sinusal pueden mejorar la funcidén ventricular iz-
quierda en pacientes con FA.

2.1.2. Enfermedades cardiovasculares y otras
asociadas a la fibrilacion auricular

La FA esta asociada a diversas enfermedades
cardiovasculares'*'3. Las condiciones médicas con-
comitantes tienen un efecto aditivo en la perpetua-
cion de la FA al promover la existencia de un sus-
trato que mantiene la FA (véase la seccion 2.2). Las
enfermedades asociadas a FA también son marca-

dores del riesgo cardiovascular total y/o dafio car-
diaco, y no sélo simples factores causales.

El envejecimiento aumenta el riesgo de FA, pro-
bablemente por pérdida y aislamiento del miocardio
auricular dependiente de la edad y por los tras-
tornos de conduccion asociados a ello (véase sec-
cion 2.2).

La hipertension es un factor de riesgo de la inci-
dencia (diagnosticada por primera vez) de FA y las
complicaciones relacionadas con la FA, tales como
los ACV y la tromboembolia sistémica.

La insuficiencia cardiaca sintomatica (clase fun-
cional II-IV de la New York Heart Association
[NYHA]) esta presente en un 30% de los pacientes
con FA'* yla FA se encuentra en hasta un 30-40%
de los pacientes con insuficiencia cardiaca, depen-
diendo de la causa subyacente y la gravedad de la in-
suficiencia cardiaca. La insuficiencia cardiaca puede
ser tanto una consecuencia de la FA (p. ¢j., en la ta-
quimiocardiopatia o descompensacion en la fase ini-
cial aguda de la FA) como una causa de la arritmia
debida al aumento de la presién auricular y sobre-
carga de volumen, disfuncion valvular secundaria o
estimulacion neurohumoral cronica.

Debe sospecharse taquimiocardiopatia cuando la
disfuncion ventricular izquierda se presenta en pa-
cientes con ritmo ventricular rapido en ausencia de
signos de cardiomiopatia estructural. Se confirma
mediante normalizacién o mejoria de la funcion del
ventriculo izquierdo cuando se consigue un buen
control del ritmo en la FA o una reversion a ritmo
sinusal.

Las valvalopatias se encuentran en un 30%
aproximadamente de los pacientes con FA%!5, La
FA causada por una distension de la auricula iz-
quierda es una manifestacion precoz de estenosis

Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83 7€



Camm AJ et al. Guias de practica clinica para el manejo de la fibrilacion auricular. 2.2 edicion

y/o insuficiencia mitral. La FA ocurre en fases tar-
dias de la valvulopatia aortica. Mientras que la
«FA reumatica» era un hallazgo frecuente en el pa-
sado, hoy es relativamente rara en Europa.

Las miocardiopatias, incluidas las enfermedades
cardiacas eléctricas primarias'®, suponen un riesgo
aumentado de FA, especialmente en pacientes jo-
venes. Ciertas miocardiopatias relativamente raras
se encuentran en un 10% de los pacientes con
FA55, Una pequeia proporcioén de pacientes con
FA «aislada» presentan mutaciones conocidas para
miocardiopatias «eléctricasy.

La comunicacion interauricular se asocia a FA en
un 10-15% de los pacientes de los registros mas an-
tiguos. Esta asociacion tiene importantes implica-
ciones clinicas para el manejo antitrombotico de
pacientes con ACV previo o accidente isquémico
transitorio previo y un defecto septal auricular.

Otros defectos cardiacos congénitos con riesgo de
FA son los pacientes con ventriculos unicos, tras la
operacién de Mustard para la transposicion de las
grandes arterias o después de la cirugia de Fontan.

La cardiopatia isquémica estd presente en mas
del 20% de la poblacién con FA'*15, No se conoce si
la enfermedad coronaria no complicada per se (is-
quemia auricular) predispone a la FA ni cémo la
FA interacciona con la perfusion coronarial’.

La disfuncion tiroidea manifiesta puede ser la
unica causa de FA y puede predisponer a complica-
ciones relacionadas con la FA. En registros re-
cientes, se ha visto que el hipertiroidismo y el hipo-
tiroidismo son causas relativamente infrecuentes en
la poblaciéon con FA“, aunque la disfuncion ti-
roidea subclinica puede contribuir a ella.

La obesidad se encuentra en un 25% de los pa-
cientes con FA", y el indice de masa corporal medio
fue 27,5 (equivalente a una obesidad moderada) en
un registro aleman de gran tamano.

La diabetes mellitus que requiere tratamiento mé-
dico se encuentra en un 20% de los pacientes con
FA y puede contribuir al dafio auricular.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC) se encuentra en un 10-15% de los pacientes
con FA, y probablemente es mas un marcador de
riesgo cardiovascular total que un factor predispo-
nente a la FA especifico.

La apnea del sueiio, especialmente cuando se
asocia a hipertension, diabetes mellitus y cardio-
patia estructural, puede ser un factor fisiopatolé-
gico de FA debido a los aumentos en la presion y el
tamafio auriculares inducidos por la apnea o los
cambios autonomicos.

La enfermedad renal crénica estd presente en un
10-15% de los pacientes con FA. La insuficiencia
renal puede aumentar el riesgo de complicaciones
cardiovasculares relacionadas con la FA, aunque
hay pocos datos controlados.
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2.2. Mecanismos de la fibrilacion auricular
2.2.1. Factores auriculares

Cambios fisiopatologicos que preceden a la fibrila-
cion auricular. Cualquier tipo de cardiopatia estruc-
tural puede desencadenar un proceso lento pero
progresivo de remodelado estructural tanto en los
ventriculos como en las auriculas. En las auriculas,
la proliferacion y diferenciacion de los fibroblastos
en miofibroblastos y el aumento del depodsito de te-
jido conectivo y fibrosis son los marcadores distin-
tivos de este proceso. El remodelado estructural
produce una disociacidon eléctrica entre los haces
musculares y heterogeneidad de la conduccion local
que facilita el inicio y la perpetuacion de la FA.
Este sustrato electroanatémico permite que se pro-
duzcan multiples circuitos pequenos de reentrada
que pueden estabilizar la arritmia. Las anomalias
estructurales descritas en los pacientes con FA se
resumen en la tabla 4.

Cambios fisiopatologicos como consecuencia de la
fibrilacion auricular. Después del inicio de la FA, se
produce una serie de cambios en las propiedades
electrofisiologicas, la funcién mecanica y la ultraes-
tructura de las auriculas, con una evolucion tem-
poral diferente y con distintas consecuencias fisio-
patologicas'®. En humanos se ha documentado un
acortamiento del periodo refractario efectivo auri-
cular en los primeros dias de FA". El proceso de re-
modelado eléctrico contribuye al aumento de la es-
tabilidad de la FA durante los primeros dias
después del inicio. Los principales mecanismos ce-
lulares que subyacen al acortamiento del periodo
refractario son la regulacion a la baja de la corriente
de entrada de Ca?" a través de los canales de tipo L

TABLA 4. Anomalias estructurales asociadas
a la fibrilacion auricular

Alteraciones de la matriz extracelular
Fibrosis intersticial y de reemplazo
Cambios inflamatorios
Deposito amiloide

Alteraciones de los miocitos
Apoptosis
Necrosis
Hipertrofia
Desdiferenciacion
Redistribucion de las gap junctions
Acumulacion de sustratos intracelulares (hemocromatosis, glucégeno)

Cambios microvasculares

Remodelado endocardico (fibrosis endomiocardica)
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y la regulacion al alza de las corrientes rectifica-
doras de entrada de K*. La recuperacion de la re-
fractariedad auricular normal tiene lugar en los pri-
meros dias del restablecimiento del ritmo sinusal.

La perturbacion de la funcion contractil auricular
también ocurre en el plazo de unos dias desde el
inicio de la FA. Los principales mecanismos celu-
lares de la disfuncion contractil auricular son la re-
gulacion a la baja de la corriente de entrada de
Ca?*, la alteracion de la liberacidn de Ca?* desde los
reservorios intracelulares y alteraciones energéticas
miofibrilares.

En pacientes con FA «aislada», se han documen-
tado cambios inflamatorios y fibrosis®.

2.2.2. Mecanismos electrofisioldgicos

El inicio y la perpetuacion de una taquiarritmia
requieren la existencia de unos desencadenantes y
un sustrato para su mantenimiento. Estos meca-
nismos no son mutuamente excluyentes y probable-
mente coexisten en diferentes momentos.

Mecanismos focales. Los mecanismos focales que
potencialmente contribuyen al inicio y la perpetua-
cion de la FA han sido objeto de gran atencion?'.
Los mecanismos celulares de la actividad focal
pueden incluir tanto la actividad desencadenada
como la reentrada. Debido a la existencia de pe-
riodos refractarios mas cortos y los cambios
abruptos en la orientacion de las fibras de miocitos,
las venas pulmonares tienen un potencial mayor
para iniciar y perpetuar las taquiarritmias
auriculares.

La ablacion de las regiones que tienen una fre-
cuencia dominante elevada, localizadas fundamen-
talmente en (o cerca de) las uniones entre las venas
pulmonares y la auricula izquierda, se acompaia de
una prolongacién progresiva de la longitud del ciclo
de FA y la conversion a ritmo sinusal en pacientes
con FA paroxistica, mientras que en la FA persis-
tente las regiones con una frecuencia dominante
elevada estan dispersas por las auriculas y la abla-
cion o conversidn a ritmo sinusal es mas dificil.

La hipétesis de multiples ondas. Segun la hipotesis
de multiples ondas, la FA se perpetiia por una con-
ducciéon continua de varias ondas independientes
que se propagan por la musculatura auricular si-
guiendo lo que parece ser un patréon cadtico. Los
frentes de onda de fibrilacién sufren continuamente
interacciones con otras ondas, en el sentido de la
progresion y en el sentido inverso, lo que produce
una fractura y la generacion de nuevos frentes de
onda, su colisién y fusion, que tiende a reducir su
numero. Mientras el numero de frentes de onda no
descienda por debajo de un nivel critico, las multi-

ples ondas mantienen la arritmia. Aunque en la ma-
yoria de los pacientes con FA paroxistica se puede
identificar el origen localizado de la arritmia, esto
es mucho mas dificil de conseguir en pacientes con
FA persistente o permanente.

2.2.3. Predisposicion genética

La FA tiene un componente familiar, especial-
mente la FA de inicio temprano?. Durante los ul-
timos afios, se han identificado numerosos sin-
dromes cardiacos hereditarios asociados a la FA.
Tanto el sindrome de QT largo como el sindrome
de QT corto y el sindrome de Brugada estan aso-
ciados a arritmias supraventriculares, que a me-
nudo incluyen la FA%. La FA también ocurre fre-
cuentemente en diversas enfermedades hereditarias,
como la miocardiopatia hipertrofica, una forma fa-
miliar de preexcitacion ventricular, y la hipertrofia
ventricular izquierda anormal asociada a muta-
ciones del gen PRKAG. Otras formas familiares de
FA estan asociadas a mutaciones en el gen que co-
difica el péptido natriurético auricular?, mutaciones
de pérdida de funcién en el gen del canal cardiaco
de sodio SCN5A4% o ganancia de funcion en el canal
cardiaco de potasio®. Ademas, varios loci genéticos
que se encuentran proximos a los genes PITX2 y
ZFHX3 se asocian a FA y ACV cardioembdlicos en
estudios poblacionales?”. Se desconoce actualmente
cual es el papel fisiopatologico de otras anomalias
genéticas en el inicio y la perpetuacion de la FA%,

2.2.4. Correlato clinico

Conduccion auriculoventricular. En pacientes con
FA y un sistema de conduccion normal (en ausencia
de vias accesorias auriculoventriculares o disfun-
cion His-Purkinje), el nodo auriculoventricular fun-
ciona como un filtro de frecuencia para prevenir
frecuencias ventriculares rapidas. Los principales
mecanismos que limitan la conduccion auriculoven-
tricular son la refractariedad intrinseca del nodo
auriculoventricular y la conduccion oculta. Los im-
pulsos eléctricos que llegan al nodo auriculoventri-
cular pueden no ser conducidos hasta los ventri-
culos, pero pueden alterar la refractariedad del
nodo auriculoventricular y enlentecer o bloquear
los latidos auriculares siguientes.

Las fluctuaciones en el tono simpatico y parasim-
patico producen variaciones en la frecuencia ventri-
cular durante el ciclo diurno o durante el ejercicio.
La alta variabilidad de la frecuencia ventricular a
menudo es un reto terapéutico. Los digitalicos, que
enlentecen la frecuencia ventricular al aumentar el
tono parasimpatico, son efectivos para controlar la
frecuencia cardiaca en reposo, pero su efectividad
es menor durante el ejercicio. Los bloqueadores
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beta y los antagonistas no dihidropiridinicos del
calcio reducen la frecuencia ventricular tanto en re-
poso como durante el ejercicio.

Se pueden producir frecuencias ventriculares ra-
pidas que pueden poner en riesgo la vida de los pa-
cientes con sindromes de preexcitacion. En pa-
cientes con FA y sindromes de preexcitacion, la
administracién de compuestos que reducen la con-
duccion del nodo auriculoventricular sin prolongar
los periodos refractarios entre la auricula y la via
accesoria (p. €j., verapamilo, diltiazem y digitalicos)
puede acelerar la conduccion a través de la via
accesoria.

Cambios hemodinamicos. Los factores que afectan
a la funcién hemodinamica en pacientes con FA in-
cluyen la pérdida de contraccidén auricular coordi-
nada, frecuencias ventriculares elevadas, irregula-
ridad de la respuesta ventricular y reduccion del
flujo sanguineo miocardico, asi como alteraciones a
largo plazo, como miocardiopatia auricular o
ventricular.

La pérdida aguda de la funcion mecanica auri-
cular coordinada tras el inicio de FA reduce el gasto
cardiaco en un 5-15%. Este efecto es mas pronun-
ciado en pacientes con distensibilidad ventricular
disminuida en los que la contraccidn auricular con-
tribuye de forma significativa al llenado ventricular.
Las frecuencias ventriculares elevadas limitan el 1le-
nado ventricular debido a un intervalo diastélico
corto. El retraso en la conduccién intraventricular
o interventricular relacionado con la frecuencia
puede conducir a una desincronizacion del ventri-
culo izquierdo y posteriormente a una reduccion del
gasto cardiaco.

Ademas, la irregularidad de la frecuencia ventri-
cular puede reducir el gasto cardiaco. Debido a la
relacion que existe entre fuerza e intervalo, las fluc-
tuaciones de los intervalos R-R producen una gran
variabilidad en la fuerza del latido cardiaco ulterior
y a menudo causan un déficit en el pulso.

La elevacion persistente de la frecuencia ventri-
cular por encima de 120-130 Ipm puede producir ta-
quimiocardiopatia ventricular®®. La reduccién de la
frecuencia cardiaca es capaz de restablecer la fun-
cién ventricular normal y prevenir la dilatacién
posterior y el dafio auricular.

Tromboembolia. El riesgo de ACV y embolia sis-
témica en pacientes con FA estd ligado a diversos
mecanismos fisiopatologicos subyacentes”. Las
«anomalias de flujo» en la FA se evidencian por la
estasis dentro de la auricula izquierda, con velo-
cidad de flujo reducida en la orejuela izquierda, y se
visualizan como ecocontraste espontaneo en la eco-
cardiografia transesofagica. Las «anomalias endo-
cardicas» incluyen la dilatacion auricular progre-
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siva, la denudacidén endocardica y la infiltracion
edematosa/fibroelastica de la matriz extracelular.
La orejuela izquierda es la fuente dominante de em-
bolia (> 90%) en la FA no valvular®. Las anoma-
lias de los elementos sanguineos (células o factores
humorales) estan bien descritas en la FA e incluyen
la activacion plaquetaria y hemostatica, asi como la
inflamacién y las alteraciones del factor de
crecimiento®.

3. DETECCION, HISTORIA «<NATURAL»
Y MANEJO AGUDO

3.1. Definicion

La FA se define como una arritmia cardiaca con
las siguientes caracteristicas:

1. El ECG de superficie muestra intervalos R-R
«absolutamente» irregulares (por ello, la FA se co-
noce a veces como la arritmia absoluta), es decir,
los intervalos R-R no siguen un patron repetitivo.

2. No hay ondas P definidas en el ECG de super-
ficie. Se puede observar una cierta actividad eléc-
trica auricular regular en algunas derivaciones del
ECG, mas frecuentemente en la derivacion V1.

3. La longitud del ciclo auricular (cuando es vi-
sible), es decir, el intervalo entre dos activaciones au-
riculares, suele ser variable y < 200 ms (> 300 Ipm).

Diagndstico diferencial

Diversas arritmias supraventriculares, sobre todo
las taquicardias auriculares y el aleteo o flutter auri-
cular, pero también algunas formas raras de ectopia
auricular frecuente o incluso la conduccién nodal
auriculoventricular anterégrada dual, pueden pre-
sentarse con intervalos R-R rapidos e irregulares y
parecerse a la FA. La mayor parte de las taquicar-
dias auriculares y el aleteo presentan ciclos auricu-
lares de duracion > 200 ms. Los pacientes que
toman farmacos antiarritmicos pueden tener ciclos
auriculares de duracion mas lenta durante la FA.

Normalmente se requiere una monitorizacién por
ECG durante la arritmia para diferenciar el diag-
nostico habitual de FA de otros ritmos supraventri-
culares raros con intervalos R-R irregulares o de la
presencia habitual de extrasistoles ventriculares.
Cualquier episodio de sospecha de FA debe moni-
torizarse mediante ECG de 12 derivaciones de du-
racion y calidad suficientes para valorar la acti-
vidad auricular. Ocasionalmente, cuando el ritmo
ventricular es rapido, el bloqueo del nodo auriculo-
ventricular durante la maniobra de Valsalva, el ma-
saje carotideo o la administracion intravenosa de
adenosina® pueden ayudar a desenmascarar la acti-
vidad auricular.
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3.2. Deteccion

La existencia de pulso irregular debe despertar
siempre la sospecha de FA, aunque es necesaria
una monitorizacion por ECG para diagnosticar
la FA. Cualquier arritmia que tenga caracteris-
ticas electrocardiograficas de FA y dure lo sufi-
ciente para que se pueda registrar con un ECG de
12 derivaciones, o por lo menos 30 s en tira de
ritmo, se debe considerar como FA33!, La fre-
cuencia cardiaca en la FA se puede calcular a
partir de un ECG estandar de 12 derivaciones
multiplicando por 6 el nimero de intervalos R-R
sobre la tira de ritmo de 10 s (registrada a
25 mm/s). El riesgo de complicaciones relacio-
nadas con la FA no es diferente entre los episo-
dios de FA cortos y las formas persistentes de la
arritmia'?. Por lo tanto, es importante detectar la
FA paroxistica para prevenir las complicaciones
relacionadas con la FA (como los ACV). Sin em-
bargo, los episodios cortos de taquicardia auri-
cular rapida, como los detectados por marca-
pasos, desfibriladores y otros dispositivos im-
plantables, pueden no estar relacionados con
complicaciones tromboembdlicas, a menos que su
duracién exceda varias horas (véase seccion 3.4).

La FA puede manifestarse inicialmente como un
ACYV isquémico o un ataque isquémico transitorio,
y es razonable presumir que la mayor parte de los
pacientes experimentan episodios asintomaticos de
arritmia, a menudo autolimitados, antes de que se
diagnostique la FA por primera vez. La tasa de re-
currencia de la FA es del 10% en el primer afio des-
pués del diagnostico inicial y un 5% anual después.
Las comorbilidades y la edad aceleran significativa-
mente la progresion de la FA y la aparicion de
complicaciones>*.

3.3. Curso temporal «natural»

La FA progresa desde episodios cortos y raros
hacia ataques mas frecuentes y prolongados. Con el
tiempo (afios), muchos pacientes adquieren formas
persistentes de FA (fig. 1). S6lo una pequefia pro-
porcion de pacientes que no tienen enfermedades
que favorecen la FA (véase seccion 2.1.2) perma-
necen en FA paroxistica durante varias décadas (un
2-3% de los pacientes con FA)*2. La distribucion de
las recurrencias de FA paroxistica no es aleatoria,
sino que se encuentra agrupada®. La «carga de FA»
puede variar notablemente durante meses o incluso
afnos en pacientes individuales®’. La FA asintoma-
tica es comun incluso entre pacientes sintomaticos,
independientemente de si la presentacion inicial fue
paroxistica o persistente. Este aspecto tiene impor-
tantes implicaciones para la continuacién o la inte-
rrupcion de los tratamientos dirigidos a prevenir las
complicaciones asociadas a la FA.

3.4. Técnicas electrocardiograficas para
diagnosticar y monitorizar la fibrilacién
auricular

La intensidad y la duracién de la monitorizacion
debe determinarse segin la necesidad clinica para
establecer el diagnostico, y debe estar dirigida fun-
damentalmente por el impacto clinico de la FA. A
menudo se requiere una monitorizacion mas intensa
de la FA en los estudios clinicos que en la practica
clinica®*.

Pacientes con sospecha de FA no diagnosticada

En pacientes con sospecha de FA, se recomienda
como primer paso para establecer el diagnostico

Fig. 1. Curso temporal «natural» de la FA.
Los recuadros beige muestran una secuen-
cia tipica de periodos en FA sobre un estado
de fondo en ritmo sinusal e ilustran la pro-
gresion de la FA desde una forma silente y
no diagnosticada hacia formas paroxisticas
y cronicas, algunas veces sintomaticas. Las

Tratamiento «causal» de condiciones concomitantes

Anticoagulacion

barras superiores indican las medidas tera-
péuticas que pueden aplicarse. Los recua-

| Control de la frecuencia |

dros rojos indican los tratamientos que se

| Antiarritmicos | | |

han demostrado efectivos contra los episo-
dios adversos de la FA, como los accidentes
cerebrovasculares o la insuficiencia cardiaca
aguda. Los recuadros verdes indican trata-
mientos actualmente en uso para aliviar los

FA documentada
por primera vez

o] ] L[]

Cardioversion |:| |:| |:|

futuro a reducir las complicaciones relacio-
nadas con la FA. El control de la frecuencia
cardiaca (recuadro azul) es Util para aliviar
los sintomas y puede mejorar los resultados
cardiovasculares. FA: fibrilacion auricular.

sintomas, pero que pueden contribuir en el [I m] u [I [I ”ﬂ

Silente

Paroxistica

] 0 CJC

Persistente Persistente de Permanente
larga duracion
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realizar un ECG de 12 derivaciones. La presencia
de sintomas clinicos como palpitaciones o disnea
deben inducir a realizar monitorizacion con ECG
para demostrar la FA o correlacionar los sintomas
con el ritmo subyacente. Hay pocos datos que com-
paren el valor de las diferentes estrategias de
monitorizacion®3437. Esta justificada una monitori-
zacién mas intensa y prolongada en pacientes muy
sintomaticos (clase IV de la European Heart
Rhythm Association [EHRA 1V]) (véase la seccion
3.6), pacientes con sincope recurrente y pacientes
con indicacion potencial de anticoagulacion (espe-
cialmente tras ACV criptogénico)**3%. En pacientes
seleccionados, se puede considerar implantar un
dispositivo sin cables de monitorizacion de FA para
establecer el diagnostico®.

Pacientes con FA conocida

Las indicaciones para la monitorizacion de FA
en pacientes con diagnostico previo de FA difieren
de las de los pacientes no diagnosticados. Cuando
se sospecha arritmia u otros sintomas relacionados
con el tratamiento, se debe considerar la monitori-
zacién Holter u otros sistemas externos de graba-
cion de eventos. En pacientes con tratamiento para
el control de la frecuencia o el ritmo y sin otros sin-
tomas de arritmia (o sintomas relacionados con el
tratamiento), se debe realizar un registro con ECG
de 12 derivaciones a intervalos regulares. En pa-
cientes que reciben tratamiento farmacologico an-
tiarritmico, la frecuencia de registro con ECG de 12
derivaciones depende del tipo de tratamiento far-
macologico, los potenciales efectos secundarios, las
complicaciones y los riesgos de proarritmia.

Herramientas para la monitorizacion no continua
del ECG

Los métodos para la monitorizacidén no continua
del ECG disponibles incluyen ECG programado o
ECG estandar activado por sintomas, monitoriza-
cion Holter (24 h a 7 dias) y registros transtelefo-
nicos, dispositivos activados por el paciente, dispo-
sitivos activados automaticamente y grabadoras de
bucle externas. Si la FA esta presente en el mo-
mento del registro, el uso del ECG estandar de 12
derivaciones es suficiente para confirmar el diag-
nostico. En la FA paroxistica, la monitorizacion
prolongada no continua puede facilitar la deteccion
de FA. Se ha calculado que el registro Holter de
7 dias o diario y el Holter de eventos activado por
sintomas pueden documentar la arritmia en un 70%
de los pacientes con FA y que su valor predictivo
negativo para la ausencia de FA esta entre el 30 y el
50%?. En los supervivientes a un ACV, la adicion
paso a paso de cinco ECG cortos diarios, un ECG

12e Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83

Holter de 24 h y otro ECG Holter de 7 dias incre-
menta con cada uno la tasa de deteccién de la FA
en un grado similar*.

Herramientas para la monitorizacion continua
del ECG

Los dispositivos implantables capaces de registrar
de forma intracardiaca el electrocardiograma auri-
cular, como los marcadores de doble camara y los
desfibriladores, pueden detectar la FA adecuada-
mente, sobre todo cuando se utiliza una arritmia de
> 5 min como valor de corte. Los episodios de fre-
cuencia auricular elevada mas prolongados (como
los que duran > 5,5 h) pueden asociarse a eventos
tromboembolicos®*. Las grabadoras de bucle im-
plantables sin cables permiten obtener una monito-
rizacién continua durante un periodo de 2 anos con
una deteccion automatica de la FA basada en el
analisis del intervalo R-R. Los datos clinicos preli-
minares indican que tienen una buena sensibilidad,
pero menor especificidad para la deteccion de FA%.
No hay datos disponibles sobre la implementacion
de este tipo de dispositivos para la monitorizacion
de la FA en la practica clinica habitual.

3.5. Tipos de fibrilaciéon auricular

Clinicamente, es razonable distinguir cinco tipos
de FA basandose en la presentacion y la duracion
de la arritmia: FA diagnosticada por primera vez,
paroxistica, persistente, persistente de larga dura-
cién y permanente (fig. 2).

1. A cada paciente que se presenta por primera
vez con FA se lo considera como con FA diagnosti-
cada por primera vez, independientemente de la du-
racion de la arritmia o de la presencia y la gravedad
de los sintomas relacionados con la FA.

2. La FA paroxistica es autolimitada, normal-
mente dentro de las 48 h. Aunque los paroxismos
de FA pueden continuar hasta 7 dias, el momento
de las 48 h es clinicamente importante: después de
ese momento, la probabilidad de una conversion es-
pontanea es baja y debe considerarse la anticoagu-
lacién (véase la seccion 4.1).

3. Se considera FA persistente cuando un episodio
de FA dura mas de 7 dias o cuando se requiere ter-
minarlo por cardioversion, ya sea farmacologica o
eléctrica.

4. La FA persistente de larga duracion es la que ha
durado 1 afio o mas en el momento en que se decide
adoptar una estrategia de control del ritmo.

5. Se considera que hay FA permanente cuando la
arritmia es aceptada por el paciente (y el médico).
Por lo tanto, las intervenciones de control del ritmo
no son, por definicion, un objetivo en pacientes con
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Episodio de fibrilacion auricular diagnosticado

por primera vez

Paroxistica
(normalmente < 48 h)

A

Fig. 2. Diferentes tipos de FA. La arrit-
mia suele progresar desde la forma

A

(> 7 dias o que requiere CV)

Persistente

paroxistica (autolimitante, normal-
mente < 48 h) hacia la forma persis-
tente (no autolimitante o que requiere
cardioversion), persistente de larga

v

—> Persistente de larga
duracion (> 1 ano)

duracion (que dura mas de 1 afio) y,
finalmente, FA permanente (aceptada).
La FA de comienzo reciente se pue-
de presentar como el primero de una

A 4

| vy
Permanente

> (aceptada)

serie de ataques recurrentes o puede
ser permanente desde el principio. CV:
cardioversion; FA: fibrilacion auricular.

FA permanente. En caso de que se adopte una es-
trategia de control del ritmo, se redefine la arritmia
como «FA persistente de larga duracion».

Esta clasificacion es 1til para el manejo clinico de
los pacientes con FA (fig. 2), especialmente cuando
se tiene en cuenta también los sintomas relacio-
nados con la FA. Muchas decisiones terapéuticas
requieren una consideracion cuidadosa de factores
individuales adicionales y comorbilidades.

La FA silente (asintomatica) se puede manifestar
por una complicacion relacionada con la FA (ACV
isquémico o taquimiocardiopatia) o puede ser diag-
nosticada por un ECG oportuno. La FA silente se
puede presentar en cualquiera de las formas tempo-
rales de FA.

3.6. Manejo inicial

Se debe realizar una historia clinica rigurosa en
pacientes con sospecha de FA o FA conocida
(tabla 5). El manejo agudo de los pacientes con
FA se debe centrar en aliviar los sintomas y va-
lorar el riesgo asociado a la FA. La evaluacién cli-
nica debe incluir la determinacion de la clasifica-
cion EHRA? (tabla 6), la estimacion del riesgo de
ACYV (véase la seccion 4.1) y la busqueda de fac-
tores que predisponen a la FA (véase la seccion
2.1.2) y complicaciones de la arritmia (vease la sec-
cion 2.1.1). Se debe analizar el ECG de 12 deriva-
ciones en busca de signos de cardiopatia estruc-
tural (p. ¢j., infarto de miocardio agudo o cronico,
hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de rama
o preexcitacion ventricular, signos de miocardio-
patia o isquemia).

Evaluacidn diagndstica

Recientemente se ha propuesto una clasificacion
(la clasificacion EHRAJ) (tabla 6) que proporciona
una herramienta clinica simple para evaluar los sin-
tomas durante la FA. La Canadian Cardiovascular
Society* ha validado una escala muy similar. La
clasificacion EHRA solo considera los sintomas
que son atribuibles a la FA y pueden revertirse o re-
ducirse después de la restauracion del ritmo sinusal
o con un control eficaz de la frecuencia.

El trabajo de diagnostico inicial debe guiarse por
la presentacion inicial. Se debe establecer el momento
de inicio del episodio de arritmia para definir el tipo
de FA (fig. 2). La mayor parte de los pacientes con
FA de menos de 48 h de duracion pueden ser cardio-
vertidos (véase la seccion 4.1.7) con heparina de bajo
peso molecular sin riesgo de ACV. Si la duracion de
la FA es > 48 h o hay dudas sobre su duracion, se
puede utilizar la ecocardiografia transesofagica (ETE)
para descartar la presencia de trombos intracar-
diacos previamente a la cardioversion®’, aunque
puede ser dificil en pacientes que se encuentren ines-
tables y puede no estar disponible en los servicios de
urgencias. El ecocardiograma transtoracico puede
aportar informacion util para guiar la decision cli-
nica, aunque no puede excluir la presencia de un
trombo en la orejuela izquierda.

Los pacientes con FA y signos de insuficiencia
cardiaca aguda requieren un control urgente de la
frecuencia y, a menudo, cardioversion. Se debe rea-
lizar un ecocardiograma de urgencia en pacientes
con deterioro hemodinamico para evaluar la fun-
cion del ventriculo izquierdo, las valvulas cardiacas
y la presion del ventriculo derecho.

Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83 13e
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TABLA 5. Cuestiones relevantes que se debe preguntar a un paciente con FA sospechada o conocida

— ¢Siente que el ritmo cardiaco durante el episodio es regular o irregular?

— ¢Hay algun factor precipitante, como el ejercicio, una emocion o consumo de alcohol?

— ¢Los sintomas durante el episodio son moderados o graves? La gravedad puede expresarse utilizando el sistema de puntuacion EHRA?, que es

parecido a la puntuacion CCS-SAF*

— ¢Los episodios son frecuentes o raros? ;Son de duracion corta o larga?

— ¢Hay historia clinica de enfermedad concomitante como hipertension, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular periférica,
enfermedad cerebrovascular, ictus, diabetes mellitus o enfermedad pulmonar crénica?

— ¢Hay habito de consumo excesivo de alcohol?

— ¢Hay historia familiar de FA?

CCS-SAF: Canadian Cardiovascular Society Severity in Atrial Fibrillation; EHRA: European Heart Rhythm Association; FA: fibrilacion auricular.

TABLA 6. Puntuacion EHRA de los sintomas
relacionados con la FA (*)

Grado EHRA Explicacion

EHRA | «Sin sintomas»

EHRA I «Sintomas leves»: la actividad diaria normal
no esta afectada

EHRAI «Sintomas graves»: la actividad diaria normal
estd afectada

EHRA IV «Sintomas incapacitantes»: se interrumpe

la actividad diaria normal

EHRA: European Heart Rhythm Association; FA: fibrilacion auricular.

Se debe realizar un diagndstico inmediato de
ACV en pacientes con ACV o ataque isquémico
transitorio, normalmente por tomografia computa-
rizada de urgencia, y proceder al tratamiento
adecuado.

Se debe valorar el riesgo de ACV. La mayoria de
los pacientes con FA aguda necesitan anticoagula-
cién, a menos que tengan un riesgo bajo de compli-
caciones tromboembolicas (sin factores de riesgo de
ACYV) y no necesiten cardioversion (p. ej., cuando
la FA termina dentro de las 24-48 h).

Después del manejo inicial de los sintomas y las
complicaciones, se debe buscar las causas subya-
centes de FA. El ecocardiograma es 1util para de-
tectar enfermedad ventricular, valvular y auricular,
asi como algunas formas raras de cardiopatia con-
génita. Es util realizar pruebas de funcion tiroidea

(*) Una de las novedades de las guias es incorporar las
recomendaciones de EHRA sobre los sintomas de la fibrilacién auricular.
Se trata de una clasificacion sencilla que Unicamente evalla los sintomas
producidos por la fibrilacién auricular que se revierten cuando se restaura
el ritmo sinusal o se consigue un control efectivo de la frecuencia
cardiaca. Su incorporacion a las recomendaciones de tratamiento aporta
una mejor adaptacion al estado clinico de los pacientes.
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(normalmente determinacion sérica de la tirotro-
pina), recuento sanguineo completo, determinacion
de creatinina sérica y analisis de proteinuria, deter-
minacion de la presion arterial y una prueba para
diabetes mellitus (normalmente determinacion de
glucosa en ayunas). En determinados pacientes,
puede considerarse el estudio de la funcion hepa-
tica. Es razonable realizar una prueba de estrés en
pacientes con signos o factores de riesgo de cardio-
patia isquémica. Los pacientes con signos persis-
tentes de disfuncidon ventricular izquierda o signos
de isquemia miocardica son candidatos para angio-
grafia coronaria.

3.7. Seguimiento clinico

El especialista que atiende a un paciente con FA
no soélo se debe encargar de evaluar el estado basal
y establecer el tratamiento adecuado, sino que tam-
bién debe proponer un plan estructurado de
seguimiento.

A continuacién se enumeran algunas considera-
ciones importantes que tener en cuenta durante el
seguimiento del paciente con FA:

— (Ha cambiado el perfil de riesgo (p. ej., dia-
betes mellitus de nueva apariciéon o hipertensién),
sobre todo en lo que se refiere a la indicacién de
anticoagulacion?

— (Se necesita ahora la anticoagulacion (se han
desarrollado nuevos factores de riesgo) o ha des-
aparecido la necesidad de anticoagulacion, por
ejemplo en poscardioversion en un paciente con
riesgo tromboembdlico bajo?

— (Han mejorado los sintomas del paciente con
el tratamiento? Si no es asi, jse debe considerar
otros tratamientos?

— (Hay signos de proarritmia o riesgo de
proarritmia? Si es asi, jse debe reducir la dosis
de farmaco antiarritmico o cambiar a otro trata-
miento?
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— (Ha progresado la FA paroxistica hacia la
forma persistente/permanente a pesar de los far-
macos antiarritmicos? En tal caso, jse debe consi-
derar otro tratamiento?

— (Esta funcionando correctamente el trata-
miento de control de la frecuencia? ;Se ha alcan-
zado el objetivo para la frecuencia cardiaca en re-
poso y durante el ejercicio?

Durante las visitas de seguimiento, se debe regis-
trar un ECG de 12 derivaciones para documentar el
ritmo y la frecuencia y para estudiar la progresion
de la enfermedad. En pacientes que reciban trata-
miento farmacoldgico antiarritmico, es importante
valorar los signos electrocardiograficos potencial-
mente proarritmicos, como el alargamiento de los
intervalos PR, QRS o QT, taquicardia ventricular
no sostenida, o pausas. Si se produce algin empeo-
ramiento de los sintomas, se debe considerar la rea-
lizacién de analisis de sangre repetidos y registros
ECG de larga duracién y repetir ecocardiografia.

El paciente debe estar plenamente informado
sobre los pros y los contras de las diferentes op-
ciones terapéuticas, ya sea anticoagulacion, far-
macos de control de la frecuencia, farmacos antia-
rritmicos o tratamientos intervencionistas. También
es adecuado informar al paciente con FA «aislada»
o idiopatica sobre el buen prondstico, una vez que
se ha excluido la existencia de enfermedad cardio-
vascular.

4. MANEJO

El manejo de los pacientes con FA tiene como
objetivo reducir los sintomas y prevenir las compli-
caciones graves asociadas a la FA. Hay que perse-
guir estos objetivos terapéuticos en paralelo, espe-
cialmente después de la presentacion inicial de FA
de nuevo diagnoéstico. La prevencién de las compli-

caciones relacionadas con la FA se basa en el trata-
miento antitrombotico, el control de la frecuencia
ventricular y el tratamiento adecuado de las enfer-
medades cardiacas concomitantes. Estos trata-
mientos pueden por si mismos aliviar los sintomas,
pero el alivio sintomatico puede requerir un trata-
miento adicional de control del ritmo mediante car-
dioversion, farmacos antiarritmicos o ablacion

(fig. 3).

4.1. Manejo antitrombdético

Los resultados de cohortes, asi como los brazos de
los estudios clinicos en que no se administrd warfa-
rina, han identificado factores de riesgo clinicos y
ecocardiograficos que pueden estar relacionados con
un riesgo aumentado de ACV en la FA¥*. Estos
factores de riesgo estan limitados a los que se han
documentado en estos estudios, mientras que mu-
chos otros factores de riesgo potenciales no se han
documentado de forma sistematica.

Dos recientes revisiones sistematicas han abor-
dado la evidencia sobre los factores de riesgo de
ACV en la FAY# y han concluido que los antece-
dentes de un ACV/ataque isquémico transitorio/
tromboembolia, la edad, la hipertension, la diabetes
mellitus y la cardiopatia estructural son factores de
riesgo importantes. La presencia de disfuncion sis-
tolica ventricular izquierda de moderada a grave en
la ecocardiografia transtoracica es el unico factor
independiente ecocardiografico de riesgo de ACV
en un analisis multivariable. En la ETE, los predic-
tores independientes de ACV y tromboembolia son
la presencia de un trombo en la auricula izquierda
(riesgo relativo [RR] = 2,5; p = 0,04), las placas aor-
ticas complejas (RR = 2,1; p < 0,001), el ecocon-
traste espontaneo (RR = 3,7; p < 0,001) y las velo-
cidades bajas en la orejuela izquierda (£ 20 cm/s)
(RR=1,7;p<0,01).

s Fibrilacion auricular

Registrar ECG de
12 derivaciones Puntuacion EHRA basal
Enfermedad asociada

Evaluacion inicial

Cuestiones relacionadas
con la anticoagulacion de TE

Evaluar riesgo . y
Anticoagulacion oral
Aspirina

N\

Ningdn tratamiento

Fig. 3. Organigrama de manejo de los
pacientes con FA. ARA-II: antagonista

del receptor de la angiotensina II; FA:
fibrilacion auricular; IECA: inhibidor de
la enzima de conversion de la angio-

tensina; PUFA: acido graso poliinsatu-
rado; TE: tromboembolia.

Control de la frecuencia Tipo de FA Control de la frecuencia
y el ritmo Sintomas + control del ritmo
Antiarritmicos
\ Ablacion
- Considerar
Tratamlent{) de la enfermedadlsubyacente || derivacion a IECA/ARA-I
ratamiento «causal» iali -
EEETEE Estatinas/PUFA
tros
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Recomendaciones para el diagnéstico y el manejo inicial

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.
El diagnostico de FA requiere documentacion por ECG B 3,31
En pacientes con sospecha de FA, se debe intentar registro ECG cuando aparezcan sintomas B 3 43
compatibles con FA ’
Se recomienda un sistema de puntuacion simple (EHRA) para cuantificar los sintomas B 3 41
relacionados con la FA ’
Todos los pacientes con FA deben someterse a examen fisico, y se debe hacer una historia c
clinica cardiaca y de las arritmias
Se recomienda ecocardiografia en pacientes con sintomas graves, sospecha o documentacion

- . B 3,23,44
de cardiopatia o factores de riesgo
Se debe registrar un ECG de 12 derivaciones a intervalos regulares durante el seguimiento en c
pacientes tratados con antiarritmicos
Se debe considerar un ECG adicional para documentar la arritmia en pacientes con sospecha

: . lla B 3,33
de FA sintomatica
Se debe considerar un registro ECG adicional para la deteccion de la FA «silente» en pacientes

A o } lla B 3,34
que pueden haber sufrido una complicacion relacionada con la FA
Se debe considerar registro Holter para evaluar el control de la frecuencia o la bradicardia en lla c
pacientes con FA tratados con control de la frecuencia
Se debe considerar una prueba de esfuerzo para evaluar el control de la frecuencia en pacientes lla c
jovenes y activos con FA tratados con control de la frecuencia
Se debe considerar un ecocardiograma en pacientes con FA documentada o sospecha de FA lla C
Se debe considerar derivar al cardiol6go a los pacientes con FA sintomatica o complicaciones lla c
relacionadas con la FA
Es (til tener un plan de seguimiento estructurado preparado por un especialista para el médico lla c
de cabecera
Se puede considerar repetir registro ECG para valorar la eficacia del tratamiento en pacientes
. lIb B 3,45, 46

con control del ritmo
La mayoria de los pacientes con FA se pueden beneficiar de un seguimiento a intervalos ™ c

regulares realizado por un especialista

FA: fibrilacion auricular; ECG: electrocardiograma; EHRA: European Heart Rthythm Association.

2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

El riesgo de ACV de los pacientes con FA pa-
roxistica se debe considerar similar al de los pa-
cientes con FA persistente o permanente en pre-
sencia de factores de riesgo.

Los pacientes de menos de 60 afios con FA «ais-
lada», es decir, sin historia clinica previa o evidencia
ecocardiografica de enfermedad cardiovascular,
tienen un riesgo acumulado de ACV muy bajo, cal-
culado en un 1,3% a los 15 afios. La probabilidad
de ACV en los pacientes jovenes con FA aislada pa-
rece aumentar con la edad o el desarrollo de hiper-
tension, lo que pone de relieve la importancia de
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reevaluar periddicamente los factores de riesgo de
ACV.

Advertencias e inconcordancias

En algunas series, el uso concomitante de aspi-
rina puede haber influido en las tasas de eventos
tromboembolicos. Es importante sefialar que, en
general, las tasas de ACV estan declinando.
Ademas, la monitorizaciéon de la anticoagulacion
esta mejorando para los pacientes que toman anta-
gonistas de la vitamina K (AVK), y empiezan a
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aparecer nuevos farmacos anticoagulantes orales
que pueden no requerir monitorizacion.

Por otra parte, las definiciones y la categoriza-
cion de los factores de riesgo no han sido cons-
tantes. Por ejemplo, la edad como factor de riesgo
no es un fenémeno de tipo «si/no», y el riesgo de
ACV en la FA empieza a aumentar a partir de edad
> 65 afios, aunque esta claro que los pacientes con
FA de 75 o mas afios (incluso sin otros factores de
riesgo asociados) tienen un riesgo significativo de
ACYV y el beneficio que obtienen de los AVK esta
por encima de los de la aspirina*’*®. A medida que
los pacientes con FA envejecen, la eficacia relativa
del tratamiento antiplaquetario para prevenir ACV
isquémicos se reduce, mientras que no cambia la de
los AVK. Por lo tanto, el beneficio absoluto de los
AVK en la prevencion de un ACV aumenta con la
edad del paciente con FA. Esto esta respaldado por
otros resultados del «mundo real».

En los estudios clinicos mas antiguos, la hiperten-
sion se definia a menudo como una presion arterial
no tratada > 160/95 mmHg o uso de fArmacos anti-
hipertensivos. La presion arterial bien controlada
puede representar un riesgo bajo de ACV y trom-
boembolia. Ademas, el diagnostico clinico de insu-
ficiencia cardiaca no ha sido siempre un factor de
riesgo de ACV en las revisiones sistematicas men-
cionadas antes; de hecho, una etiqueta de «insufi-
ciencia cardiaca» no necesariamente refleja dete-
rioro de la funcion ventricular izquierda sistolica.
Mientras que el riesgo de tromboembolia cuando
hay un deterioro sistolico de moderado a grave es
claro, el riesgo de tromboembolia en la insuficiencia
cardiaca con fraccidén de eyeccion preservada esta
menos definido*4748,

La presencia de enfermedad vascular aterosclero-
tica puede contribuir al riesgo de ACV. En la ma-
yoria de los estudios (aunque no en todos) se ob-
serva un aumento del riesgo de ACV y
tromboembolia cuando ya ha habido previamente
infarto de miocardio®, pero un diagnostico de «an-
gina» per se es poco fiable, ya que la mayoria de
este tipo de pacientes no tiene enfermedad coro-
naria. La FA confiere un mal pronéstico a los pa-
cientes con enfermedad arterial periférica, y la pre-
sencia de placas aorticas complejas en la aorta
descendente en la ETE es un factor de riesgo inde-
pendiente de ACV y tromboembolia.

El sexo femenino tiene un RR de tromboembolia
ajustado de 1,6 (intervalo de confianza [IC] del
95%, 1,3-1,9). El analisis de sexos a partir de estu-
dios poblacionales, estudios de cohortes, cohortes
de estudios clinicos y registros también indica ma-
yores tasas de tromboembolia en mujeres.

En un analisis reciente, la proteinuria aumento el
riesgo de tromboembolia en un 54% (RR = 1,54;
1C del 95%, 1,29-1,85), con mayor riesgo de ACV

con una tasa estimada de filtracion glomerular
< 45 ml/min. Por lo tanto, la enfermedad renal croé-
nica puede aumentar el riesgo de tromboembolia
en la FA, aunque este tipo de pacientes también
tiene un mayor riesgo de hemorragias y mortalidad
y no se los ha estudiado en ensayos clinicos
prospectivos.

Los pacientes con tirotoxicosis se encuentran en
riesgo de sufrir FA, pero el riesgo de ACV puede
estar mas relacionado con la presencia de factores
clinicos asociados de riesgo de ACV. Otras afec-
ciones, como la miocardiopatia hipertréfica y la
amiloidosis, pueden ser factores de riesgo de ACV,
pero no se las ha estudiado ni incluido en los estu-
dios clinicos de tromboprofilaxis.

4.1.1. Estratificacion de riesgo de ACV
y tromboembolia

La identificacién de varios factores de riesgo de
ACYV clinicos ha llevado a la publicacion de di-
versos esquemas de riesgo de ACV. La mayoria de
ellos ha categorizado (artificialmente) el riesgo de
ACYV en «elevado, moderado y bajo». El esquema
mas simple de evaluaciéon de riesgo es la clasifica-
cion CHADS?2, tal como se muestra en la tabla 7. El
indice de riesgo CHADS?2 (insuficiencia cardiaca,
hipertension, edad, diabetes mellitus, ACV [doble])
se ha desarrollado a partir de los criterios de los in-
vestigadores del AF Investigators and Stroke
Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF), y se basa
en un sistema de puntuacion en el que se asigna 2
puntos a una historia de ACV o ataque isquémico
transitorio y 1 punto a cada una de las siguientes
condiciones: edad > 75 afios, historia de hiperten-
sién, diabetes mellitus o insuficiencia cardiaca
reciente.

De esta forma, el esquema de estratificacion de
riesgo de CHADS?2 puede usarse como una forma
inicial, rapida y facil de memorizar de valoracion
del riesgo de ACV. En pacientes con una clasifica-
cion CHADS2 > 2, se recomienda tratamiento de
anticoagulacion oral cronico con AVK ajustando la
dosis para alcanzar una razéon normalizada interna-
cional (INR) de 2,5 (intervalo, 2-3), a menos que
esté contraindicado. Este enfoque parece dar me-
jores resultados clinicos en los pacientes con FA en
la practica habitual'®>!,

Tal como se muestra en la tabla 7, hay una clara
relacion entre la clasificacion CHADS?2 y la tasa de
ACV*, La validacion original de este esquema ha
clasificado la puntuacion CHADS2 de 0 como
riesgo bajo, 1-2 como riesgo moderado y > 2 como
riesgo elevado.

El Grupo de Trabajo sobre Accidente
Cerebrovascular en la FA (Stroke in AF Working
Group) ha comparado 12 esquemas de estratifica-
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TABLA 7. Puntuacién CHADS2 y tasa de accidente cerebrovascular (*)

Puntuacion CHADS2 Pacientes (n = 1.733) Tasa ajustada de ACV (%/aino)? (IC del 95%)
0 120 1,9 (1,2-3)

1 463 2,8 (2-3,8)

2 523 4(3,1-5,1)

3 337 5,9 (4,6-7,3)

4 220 8,5(6,3-11,1)

5 65 12,5 (8,2-17,5)

6 5 18,2 (10,5-27,4)

ACV: accidente cerebrovascular; CHADS2: insuficiencia cardiaca, hipertension, edad, diabetes mellitus, accidente cerebrovascular (doble); FA: fibrilacion auricular; IC:

intervalo de confianza.

“ a tasa ajustada de accidente cerebrovascular se deriva del andlisis multivariable en el supuesto de que no hay consumo de aspirina; las tasas de accidente cerebrovascular
se basan en datos de una cohorte de pacientes hospitalizados con FA, publicada en 2001, con niimeros bajos en aquellos que tienen una puntuacién CHADS2 de 5y
6, para poder tener una valoracion precisa del riesgo en estos pacientes. Teniendo en cuenta que se estd produciendo un descenso general de las tasas de accidente
cerebrovascular, las tasas actuales de accidente cerebrovascular en las cohortes contemporaneas no hospitalizadas también pueden variar respecto a estos calculos.

Adaptado de Gage BF et al®.

cion de riesgo publicados para predecir un ACV en
pacientes con FA no valvular, y ha concluido que
hay diferencias sustanciales y clinicamente rele-
vantes entre los esquemas publicados disenados
para estratificar el riesgo de ACV en pacientes con
FA. La mayoria de ellos tiene un valor predictivo
moderado para los ACV (estadistico C —como me-
dida del valor predictivo— de ~0,6); ademas, la
proporcion de pacientes asignados a categorias de
riesgo individuales variaba mucho entre los dis-
tintos esquemas. La clasificacion CHADS2 catego-
rizaba a la mayoria de los sujetos como en «riesgo
moderado» y tenia un estadistico C = 0,58 para pre-
decir 1 ACV en la cohorte entera.

En las presentes Guias de Practica Clinica hemos
intentado restar protagonismo al uso de categorias
de riesgo «bajo, moderado y elevado», teniendo en
cuenta el pobre valor predictivo de este tipo de ca-
tegorias artificiales, y reconocer que el riesgo es un
continuo. Por lo tanto, animamos al uso de un en-
foque basado en los factores de riesgo para una va-
loracion mas detallada del riesgo de ACV que per-
mita recomendar un tratamiento antitrombotico
segun la presencia o ausencia de factores de riesgo
de ACV.

El respaldo para este tipo de enfoque procede de
varios analisis publicados, donde incluso los pa-
cientes con «riesgo moderado» (actualmente defi-

(*) Las tablas 7 y 8 resumen uno de los cambios mas relevantes de las
guias. Los autores tratan de incorporar los datos de varios estudios en
los que pacientes en riesgo moderado segun la clasificacion CHADS2
obtienen un beneficio clinico con anticoagulacién. Por ello proponen una
nueva tabla de estratificacion que clasifica a los pacientes en funcion

del sexo y la presencia de enfermedad vascular y da un mayor peso a la
edad > 75 afos. En la practica esto supone anticoagular a un nimero de
pacientes significativamente mayor que con las guias previas.

La recomendacion de anticoagular se mantiene en un indice > 2.

Sin embargo, con la clasificacion CHADS2 el riesgo de accidente
cerebrovascular era de un 4% anual en esta categoria. Con la
clasificacion CHA2DS2-VASc, se encuentra un riesgo del 4% con un
score de 4. Esta, sin duda, va a ser una de las recomendaciones mas
polémicas de las nuevas guias.
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nidos como clasificacion CHADS2 = 1, es decir, un
factor de riesgo) todavia obtengan un beneficio sig-
nificativo del tratamiento con anticoagulantes
orales por encima de la aspirina, a menudo con
tasas bajas de hemorragias mayores. Es importante
senalar que la prescripcion de un farmaco antipla-
quetario no se asocié a menor riesgo de episodios
adversos. Ademas, la clasificacion CHADS2 no in-
cluye muchos factores de riesgo de ACV, y es nece-
sario considerar otros «modificadores del riesgo de
ACV» para una evaluacion integral del riesgo de
ACYV (tabla 8).

Los factores de riesgo «mayores» (previamente
denominados factores de riesgo «elevado») son el
ACV o ataque isquémico transitorio previos, la
tromboembolia y la edad avanzada (= 75 anos). La
presencia de algunos tipos de valvulopatias (este-
nosis mitral o protesis valvular) también puede ca-
tegorizar a los pacientes con FA «valvular» como
pacientes en «riesgo elevado».

Los factores de riesgo «clinicamente relevantes no
mayores» (previamente denominados factores de
riesgo «moderado») son la insuficiencia cardiaca
(especialmente la disfuncion sistolica ventricular iz-
quierda de moderada a grave, definida arbitraria-
mente como fraccidn de eyeccion del VI < 40%), hi-
pertension o diabetes mellitus.

Otros factores de riesgo «clinicamente relevantes
no mayores» (previamente considerados «factores
de riesgo menos validados») incluyen el sexo feme-
nino, la edad de 65-74 anos y la enfermedad vas-
cular (especificamente, infarto de miocardio, placa
adrtica compleja y enfermedad arterial periférica).
Es importante subrayar que los factores de riesgo
son acumulativos, y la presencia simultanea de dos
o mas factores de riesgo «clinicamente relevantes no
mayoresy justificaria un riesgo de ACV lo suficien-
temente elevado para requerir anticoagulacion.

El enfoque basado en factores de riesgo para los
pacientes con FA no valvular puede expresarse



Camm AJ et al. Guias de practica clinica para el manejo de la fibrilacion auricular. 2.2 edicion

TABLA 8. Puntuacién CHA2DS2-VASc y tasa de accidente cerebrovascular (*)

Factores de riesgo de accidente cerebrovascular y tromboembolias en la FA no valvular

Factores de riesgo «mayores»

Factores de riesgo «no mayores clinicamente relevantes»

Accidente cerebrovascular previo, AIT 0 embolia sistémica; edad > 75 afios

Insuficiencia cardiaca o disfuncion sistolica ventricular izquierda

moderada a grave (FEVI < 40%); hipertension, diabetes mellitus,
sexo femenino, edad 65-74 afos, enfermedad vascular?®

Enfoque basado en factores de riesgo expresado como un sistema de puntuacion, con el acrénimo CHA2DS2-VASc

(Nota: la maxima puntuacion es 9, ya que la edad puede contribuir con 0, 1 0 2 puntos)

Factor de riesgo

Puntuacion

Insuficiencia cardiaca congestiva/disfuncion ventricular izquierda
Hipertension

Edad > 75 afos

Diabetes mellitus

Accidente cerebrovascular/AlT/tromboembolia

Enfermedad vascular?

Edad 65-74 afios

Categoria de sexo (es decir, sexo femenino)

—_ a A N = N = .

Puntuacién maxima

©

Tasa ajustada de accidente cerebrovascular de acuerdo con la puntuacion CHA2DS2-VASc

Puntuacion CHA2DS2-VASc

Pacientes (n = 7.329)

Tasa ajustada de ACV (%/aio)"

1

422
1.230
1.730
1.718
1.159
679
294
82

14

O oo NO O WwN = O

0
1,3
2,2
3,2
4
6,7
9,8
9,6
6,7
15,2

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; FA: fibrilacion auricular; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (documentada por
ecocardiografia, ventriculografia isotopica, cateterizacion cardiaca, imagen cardiaca por resonancia magnética, etc.).
3nfarto de miocardio previo, enfermedad arterial periférica, placa adrtica. Las tasas actuales de accidente cerebrovascular en las cohortes contemporaneas pueden variar

respecto a estos calculos.
®Basado en Lip et al®.
Véase el texto para las definiciones.

también como un acronimo, CHA2DS2-VASe (in-
suficiencia cardiaca congestiva, hipertension, edad
> 75 [doble], diabetes mellitus, ACV [doble], enfer-
medad vascular, edad 65-74 anos y categoria de
sexo [femenino])¥?. Este esquema esta basado en un
sistema de puntuacion en el que se asigna 2 puntos
a una historia clinica de ACV o ataque isquémico
transitorio o edad > 75 anos y se asigna 1 punto a
cada una de las siguientes condiciones: edad 65-74
afios, historia de hipertensién, diabetes mellitus, in-
suficiencia cardiaca reciente, enfermedad vascular
(infarto de miocardio, placa aodrtica compleja y en-
fermedad arterial periférica, incluida revasculariza-
cion previa, amputacion debida a enfermedad arte-
rial periférica o evidencia angiografica de
enfermedad arterial periférica, etc.) y sexo femenino

(tabla 8). Por lo tanto, el acronimo amplia el es-
quema CHADS?2 considerando factores de riesgo
adicionales de ACV que pueden influir en la deci-
sion de anticoagular o no (véase la seccidon 4.1.1).

4.1.2. Tratamiento antitrombotico

Numerosos estudios clinicos han aportado evi-
dencias que respaldan el uso de tratamiento anti-
trombético en la FA.

4.1.2.1. Tratamiento anticoagulante con antago-
nistas de la vitamina K frente a control. Existen
cinco grandes estudios clinicos aleatorizados publi-
cados entre 1989 y 1992 que han evaluado la efi-
cacia de los AVK principalmente para la preven-
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cion primaria de tromboembolia en pacientes con
FA no valvular. Hay un sexto estudio clinico que se
ha centrado en la prevencion secundaria en pa-
cientes que han sobrevivido a un ACV o ataque is-
quémico transitorio no discapacitante.

En un metaanalisis, la reduccion del RR con los
AVK fue muy significativa y llegd hasta un 64%, lo
que corresponde a una reduccion absoluta anual
del riesgo en todos los ACV de un 2,7%%*. Cuando
se consideraron Unicamente los ACV isquémicos, el
uso de AVK con la dosis ajustada se asocié a una
reduccion del RR del 67%. Esta reduccion fue si-
milar para la prevencion primaria y la secundaria y
para los ACV discapacitantes y no discapacitantes.
Es importante sefialar que muchos ACV que tu-
vieron lugar en pacientes tratados con AVK ocu-
rrieron cuando estos no estaban tomando el trata-
miento o cuando estaban anticoagulados de forma
subterapéutica. La mortalidad por cualquier causa se
redujo significativamente (26%) en el grupo con AVK
con dosis ajustada comparadas con los controles. El
riesgo de hemorragia intracraneal fue bajo.

Cuatro de estos estudios clinicos estaban contro-
lados con placebo; de los 2 que tenian disefio doble
ciego respecto a la anticoagulacion, uno se inte-
rrumpi6 precozmente debido a evidencia externa de
que la anticoagulacién oral con AVK era superior
al placebo, y el otro no incluy6 a mujeres. En 3 de
los estudios clinicos, la dosis de AVK se reguld
segun el cociente del tiempo de protrombina, mien-
tras que dos estudios usaron intervalos objetivo de
INR de 2,5-4 y 2-3.

Segun los resultados de estos estudios clinicos, ¢l
tratamiento con AVK se debe considerar en los pa-
cientes con FA con al menos un factor de riesgo de
ACYV siempre que no haya contraindicaciones, rea-
lizando una evaluacién cuidadosa de la relacion
riesgo-beneficio y teniendo en cuenta las preferen-
cias del paciente.

4.1.2.2. Tratamiento antiplaquetario frente a con-
trol. Ocho estudios clinicos independientes aleatori-
zados y controlados, que incluyeron en conjunto a
4.876 pacientes, han explorado los efectos profilac-
ticos del tratamiento antiplaquetario, fundamental-
mente aspirina frente a placebo, en el riesgo de
tromboembolia en pacientes con FA%,

Cuando se comparo la aspirina sola frente a pla-
cebo o ausencia de tratamiento en 7 estudios cli-
nicos, el tratamiento con aspirina se asocié a una
reduccidn no significativa del 19% (IC del 95%, —1%
a —35%) en la incidencia de ACV. La aspirina pro-
dujo una reduccién del riesgo absoluto del 0,8%
anual en los ensayos clinicos de prevencion pri-
maria y un 2,5% anual en la prevencion secun-
daria®. La aspirina también se asocid a una reduc-
cion del 13% (IC del 95%, —18% a —36%) en los

20e Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83

ACYV discapacitantes y una reduccion del 29% (IC
del 95%, —6% a —53%) en los ACV no discapaci-
tantes. Cuando s6lo se consideraron los ACV clasi-
ficados como isquémicos, la aspirina produjo una
reduccién en la aparicion de ACV del 21% (IC del
95%, —1% a —38%). Cuando se incluyeron los resul-
tados de todas las comparaciones de farmacos anti-
plaquetarios y los grupos placebo o control en un
metaanalisis, el tratamiento antiplaquetario redujo
los ACV en un 22% (IC del 95%, 6%—35%).

La dosis de aspirina difiere marcadamente entre
los estudios, desde 50 a 1.300 mg diarios, y no hay
heterogeneidad significativa entre los resultados de
los distintos ensayos clinicos individuales. Una
parte importante del efecto beneficioso de la aspi-
rina se debe a los resultados de un unico estudio cli-
nico positivo, el estudio SPAF-I, que describe un
42% de reduccion del riesgo de ACV con aspirina
325 mg frente a placebo. En ese estudio hay hetero-
geneidad interna, con ciertas inconcordancias en
cuanto al efecto de la aspirina entre los resultados
de los brazos del estudio en los que el uso de warfa-
rina era posible (reduccion del RR del 94%) y en los
que no (reduccién del RR del 8%). Ademas, la aspi-
rina tuvo menor efecto en las personas mayores de
75 afios y no previno los ACV graves o recurrentes.
El ensayo clinico SPAF-I también se interrumpio
precozmente y sus resultados pueden estar exage-
rados. Desde el punto de vista farmacologico, con
75 mg de aspirina se alcanza una inhibicién plaque-
taria casi completa. Ademas, las dosis bajas de as-
pirina < 100 mg son mas seguras que las dosis altas
(como 300 mg), teniendo en cuenta que las tasas de
hemorragia con dosis altas de aspirina son signifi-
cativas. Por lo tanto, si se usa aspirina, es razonable
utilizar dosis en el extremo inferior del intervalo
permitido (75-100 mg diarios).

La magnitud de la reduccién de ACV en el grupo
de aspirina frente a placebo en el metaanalisis (19%)
es mas o menos similar a la observada cuando la
aspirina se administra a pacientes vasculares. Te-
niendo en cuenta que la FA coexiste habitualmente
con vasculopatias, el moderado beneficio obser-
vado con la aspirina en la FA probablemente se
deba a su efecto en ellas. Otros ensayos clinicos mas
recientes sobre prevencion primaria cardiovascular
en cohortes sin FA no han demostrado un beneficio
significativo de la aspirina en la reduccion del riesgo
de episodios cardiovasculares.

En el estudio Japan Atrial Fibrillation Stroke
Trial®, se aleatorizé a los pacientes con FA aislada
a un grupo de aspirina (150-200 mg/dia) o un grupo
control sin tratamiento anticoagulante ni antipla-
quetario. Los episodios principales (el 3,1% anual)
en el grupo de aspirina fueron peores que en el
grupo control (el 2,4% anual), y el tratamiento con
aspirina produjo mas riesgo de hemorragias ma-
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yores (1,6%) que el control (0,4%), aunque no de
manera significativa.

4.1.2.3. Tratamiento anticoagulante con antago-
nistas de la vitamina K frente a tratamiento antipla-
quetario. En 9 ensayos clinicos se ha realizado una
comparacion directa entre los efectos de los AVK y
la aspirina que ha demostrado que estos son signifi-
cativamente superiores, con una reduccién del RR
del 39%.

El estudio Birmingham Atrial Fibrillation
Treatment of the Aged (BAFTA) ha demostrado
que los AVK (objetivo INR 2-3) son superiores a
75 mg/dia de aspirina para reducir el objetivo prin-
cipal de ACV fatal o discapacitante (isquémico o
hemorragico), hemorragia intracraneal o embolia
arterial clinicamente significativa en un 52%, sin di-
ferencias en el riesgo de hemorragias mayores entre
warfarina y aspirina®®. Este resultado concuerda
con los del pequeio estudio clinico Warfarin versus
Aspirin for Stroke Prevention in Octogenarians
with AF (WASPO), en el que se produjeron signifi-
cativamente mas efectos adversos con la aspirina
(33%) que con la warfarina (6%) (p = 0,002), in-
cluida la hemorragia mayor. Cuando se conside-
raron los estudios clinicos realizados previamente al
estudio BAFTA, el riesgo de hemorragia intracra-
neal con las dosis ajustadas de warfarina era el
doble que con aspirina, aunque el aumento de
riesgo absoluto era pequeiio (el 0,2% anual)*.

4.1.2.4. Otros regimenes farmacologicos antitrom-
boticos. En el ensayo clinico Atrial fibrillation
Clopidogrel Trial with Irbesartan for prevention of
Vascular Events-Warfarin arm (ACTIVE W), el
tratamiento anticoagulante fue superior a la combi-
nacion de clopidogrel mas aspirina (reduccion del
RR del 40%; IC del 95%, 18%-56%), sin diferencias
en los episodios hemorragicos entre los brazos de
tratamiento®’. Los resultados del estudio clinico en
el brazo de aspirina (ACTIVE A) indicaron que los
episodios vasculares mayores se redujeron en los
pacientes que recibieron aspirina-clopidogrel que
con la monoterapia de aspirina (RR = 0,89; IC del
95%, 0,81-0,98; p = 0,01), principalmente por una
reduccidn relativa del 28% en la tasa de ACV en el
tratamiento combinado®. La hemorragia mayor
aument6 significativamente (el 2 frente al 1,3%
anual; RR = 1,57; IC del 95%, 1,29-1,92; p < 0,001),
de forma similar a lo observado en el tratamiento
con AVK. Es importante sehalar que el 50% de los
pacientes fueron incluidos en el ensayo clinico de-
bido a la «percepcion» del médico de que eran in-
adecuados para el tratamiento con AVK, y el 23%
tenia un factor de riesgo de hemorragia cuando se
les incluyd en el estudio. Por lo tanto, el trata-
miento de aspirina mas clopidogrel quiza se pueda

considerar una medida provisional cuando el trata-
miento con AVK es poco apropiado, pero no como
una alternativa al tratamiento con AVK en pa-
cientes que tengan riesgo elevado de hemorragias.

Se han estudiado otros farmacos antiplaquetarios
para el tratamiento de la FA, como el indobufeno y
el triflusal, con resultados que indican cierto bene-
ficio, aunque son necesarios mas datos. Se han estu-
diado las combinaciones de AVK (INR 2-3) con tra-
tamiento antiplaquetario, pero no se han observado
efectos beneficiosos en los ACV isquémicos o episo-
dios vasculares, aunque se ha evidenciado una mayor
tasa de hemorragia. Por lo tanto, en pacientes con
FA que sufren un ACV isquémico a pesar de la dosis
ajustada de AVK (INR 2-3), se puede considerar au-
mentar la intensidad de la anticoagulacion hasta un
intervalo de INR mas elevado, de 3-3.5, en vez de
afadir un farmaco antiplaquetario, teniendo en
cuenta que el riesgo apreciable de hemorragias ma-
yores se inicia con INR > 3.5,

4.1.2.5. Farmacos en fase de investigacion. Se
estan desarrollando varios farmacos anticoagu-
lantes nuevos para la prevencion de los ACV en la
FA, que pueden agruparse en dos clases, los inhibi-
dores orales directos de la trombina (como el dabi-
gatran etexilato y AZDO0837) y los inhibidores
orales del factor Xa (rivaroxaban, apixaban,
edoxaban, betrixaban, YM 150, etc.).

En el estudio Randomized Evaluation of Long-
term anticoagulant therapY with dabigatran etexi-
late (RE-LY)¥, la administracion de 110 mg de da-
bigatran b.i.d. no fue inferior a los AVK para la
prevenciéon de ACV y embolia sistémica y tuvo
tasas menores de hemorragias mayores, mientras
que 150 mg de dabigatran b.i.d. se asociaron a tasas
menores de ACV y embolia sistémica con tasas si-
milares de hemorragia, en comparacion con los
AVK?¥, El estuduio Apixaban VERsus acetylsali-
cylic acid to pRevent strOKES (AVERROES) se in-
terrumpid debido a una evidencia clara de reduc-
cion de ACV y embolia sistémica con 5 mg de
apixaban b.i.d. comparado con 81-324 mg de aspi-
rina una vez al dia en pacientes intolerantes o no
adecuados para AVK, con un perfil de seguridad
aceptable.

4.1.3. Recomendaciones actuales para
el tratamiento antitrombdtico

Las recomendaciones para el tratamiento anti-
trombdtico deben basarse en la presencia o ausencia
de factores de riesgo de ACV y tromboembolia,
mas que en una clasificacion artifical en categorias
de riesgo elevado, moderado o bajo.

El esquema CHADS?2 de estratificacion de riesgo
de ACV (véase la seccién 4.1.1) se debe utilizar
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TABLA 9. Enfoque para la tromboprofilaxis en pacientes con FA

Categoria de riesgo Puntuacion CHA2DS2-VASc Tratamiento antitrombotico recomendado

1 factor de riesgo «mayor» 0 > 2 factores >2 AC0?
de riesgo «no mayores clinicamente
relevantes»

1 factor de riesgo «no mayor clinicamente 1 ACQ? 0 75-325 mg diarios de aspirina. Preferible: ACO mejor
relevante» que aspirina

Sin factores de riesgo 0 75-325 mg diarios de aspirina o ningtin tratamiento

antitrombético. Preferible: ningun tratamiento antitrombético
mejor que aspirina

ACO: anticoagulacion oral, como AVK con intensidad ajustada a un intervalo INR 2-3 (objetivo, 2,5); AVK: antagonistas de la vitamina K; CHA2DS2-VASc: insuficiencia
cardiaca, hipertension, edad > 75 afios (doble), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular (doble)-enfermedad vascular, edad 65-74 afos y categoria de sexo (sexo
femenino); FA: fibrilacion auricular; INR: razén normalizada internacional.

2ACO, como AVK, con intensidad ajustada a un intervalo de INR 2-3 (objetivo, 2,5). En (ltima instancia, se pueden considerar farmacos anticoagulantes nuevos como posibles
alternativas a los AVK. Por ejemplo, en caso de que ambas dosis de etexilato de dabigatran sean aprobadas para la prevencion del accidente cerebrovascular en la FA, las
recomendaciones para la tromboprofilaxis pueden variar segun la estratificacion del riesgo de accidente cerebrovascular y el riesgo de sangrado de la siguiente manera:

1. Cuando la anticoagulacion oral sea una estrategia terapéutica adecuada, se puede considerar el dabigatran como alternativa al tratamiento de dosis ajustada de AVK; a)
si el paciente tiene riesgo bajo de sangrado (es decir, puntuacion HAS-BLED de 0-2; véase la tabla 10 para la definicion del sistema de puntuacion HAS-BLED), se puede
considerar la administracion de 150 mg b.i.d. de dabigatran, a la vista de su mayor eficacia para la prevencion de los accidentes cerebrovasculares y la embolia sistémica
(aunque con una tasa de hemorragia intracraneal menor y una tasa de episodios hemorragicos mayores similar cuando se compara con la warfarina); y b) si un paciente
tiene un riesgo apreciable de hemorragia (es decir, puntuacion HAS-BLED > 3), se puede considerar la administracion de 110 mg b.i.d. de etexilato de dabigatréan, a la vista
de su eficacia parecida en la prevencion de accidentes cerebrovasculares y embolia sistémica (aunque con menor tasa de hemorragia intracraneal y episodios hemorragicos
mayores comparada con los AVK).

2. En pacientes con 1 factor de riesgo de accidente cerebrovascular «no mayor clinicamente relevante», se puede considerar administrar 110 mg b.i.d. de dabigatran, a la
vista de su eficacia parecida que con AVK en la prevencion de accidentes cerebrovasculares y embolia sistémica, pero con menor tasa de hemorragia intracraneal y sangrado
mayor que con AVK y (probablemente) la aspirina.

3. Los pacientes sin factores de riesgo de accidente cerebrovascular (es decir, puntuacion CHA2DS2-VASc = 0) tienen un riesgo tan bajo que se recomienda tratamiento
con 75-325 mg diarios de aspirina o ninglin tratamiento antitrombético. Cuando sea posible, es preferible no administrar ninglin tratamiento antitrombético a este tipo de
pacientes, mejor que la aspirina, debido al nimero limitado de resultados sobre el beneficio de la aspirina en estos pacientes (con FA aislada) y los posibles efectos adversos,

especialmente el sangrado.

como una herramienta inicial simple, y facil de re-
cordar, de evaluacion de riesgo de ACV, especial-
mente adaptada para los médicos de atencion pri-
maria y no especialistas. En pacientes con una
clasificacion CHADS?2 > 2, se recomienda un trata-
miento crénico con anticoagulantes orales con dosis
ajustadas, por ejemplo AVK, con el objeto de al-
canzar un valor INR en el intervalo 2-3, a menos
que esté contraindicado.

En pacientes con una clasificacion CHADS2 de
0-1 o cuando esté indicada una evaluaciéon mas de-
tallada del riesgo de ACV, se recomienda usar un
enfoque mas integral, basado en los factores de
riesgo, que incorpore otros factores de riesgo de
tromboembolia (tabla 9; fig. 4). El enfoque basado
en los factores de riesgo puede expresarse también
como un sistema de puntuacion, la clasificacion
CHA2DS2-VASc> (tabla 8). Muchos estudios cli-
nicos contemporaneos sobre prevencion de ACV en
la FA han incluido algunos de los factores de riesgo
adicionales como parte de sus criterios de
inclusion%,

En todos los casos en que se considere la anticoa-
gulacion oral, es necesario discutir ventajas e incon-
venientes con el propio paciente, evaluar el riesgo
de complicaciones hemorragicas, tener capacidad
para mantener de forma segura una anticoagula-
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cion crénica ajustada y considerar las preferencias
del paciente. En algunos pacientes —p. €j., mujeres
< 65 afios sin otros factores de riesgo, es decir, una
clasificacion CHA2DS2-VASc de 1—, se puede
considerar el tratamiento con aspirina en vez de la
anticoagulacion oral.

4.1.4. Riesgo de sangrado

La evaluacion del riesgo de sangrado debe formar
parte de la evaluacién del paciente antes de co-
menzar la anticoagulacion. A pesar de que la anti-
coagulacion se esta realizando en pacientes con FA
de edades mas avanzadas, las tasas de hemorragia
intracerebral son considerablemente inferiores que
en el pasado, tipicamente un 0,1-0,6% en los estu-
dios actuales. Esto puede reflejar una menor inten-
sidad de anticoagulacion, una regulacion mas cui-
dadosa de la dosis o un mejor control de la
hipertension. Las hemorragias intracraneales au-
mentan con valores de INR > 3,5-4, y no se pro-
duce aumento del riesgo de hemorragia con valores
de INR en 2-3 respecto a valores de INR inferiores.

Se han validado varias clasificaciones del riesgo
de hemorragia para establecer ese riesgo en los pa-
cientes anticoagulados, pero todas tienen diferentes
modalidades en cuanto a la valoracion del riesgo y
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Considerar otros
factores de riesgo®

3Insuficiencia cardiaca congestiva

| Puntuacion CHADS2 > 22 |
T

hipertension edad > 75 afos
diabetes
ACV/AIT/TE (doble)

| Edad > 75 afios

b0tros factores de riesgo

no mayores clinicamente
relevantes

edad 65-74 afios,

sexo femenino,
enfermedad vascular

Fig. 4. Diagrama de flujo sobre el uso
de anticoagulacion oral para la preven-
cion de los accidentes cerebrovascula-
res en la FA. La descripcion completa
del sistema de puntuacion CHADS2 se
encuentra en la p. 18e. ACO: anticoa-

1 factor de riesgo
adicional®

[57]

gulantes orales; ACV: accidente ce-
rebrovascular; AlT: ataque isquémico

transitorio; FA: fibrilacion auricular; TE:
tromboembolia.

»| ACO (0 aspirina)

» | Nada (o aspirina)

su categorizacion en bajo, moderado y alto de he-
morragia mayor. Parece razonable suponer que el
riesgo de hemorragia elevado con aspirina es similar
al riesgo con los AVK, sobre todo en pacientes de
edad avanzada®. El miedo a que se produzcan
caidas puede ser exagerado, ya que un paciente tiene
que caerse unas 300 veces por aflo para que el riesgo
de hemorragia intracraneal supere al beneficio de los
anticoagulantes orales en la prevencion de ACV.

A partir de una cohorte del «mundo real» for-
mada por 3.978 sujetos europeos con FA del
EuroHeart Survey, se ha establecido una clasifica-
cion nueva y simple del riesgo de sangrado, el
HAS-BLED (hipertension, funcion renal/hepatica
anormal, ACV, historia o predisposiciéon de san-
grado, INR labil, edad avanzada [> 65 afios], far-
macos/alcohol simultaneamente) (tabla 10)%. Parece
razonable utilizar la clasificacion HAS-BLED para
valorar el riesgo de sangrado en pacientes con FA,
teniendo en cuenta que una puntuacion > 3 indica
«riesgo elevado» y que hay que tener precauciéon y
controlar regularmente al paciente después de ini-
ciar un tratamiento antitromboético, ya sea con
AVK o con aspirina.

4.1.5. Razon normalizada internacional optima

Actualmente, el nivel de anticoagulacién se ex-
presa como INR, que se calcula a partir del cociente
entre el tiempo de protrombina actual y el obtenido
a partir de un suero control estandarizado.

Teniendo en cuenta el equilibrio entre el riesgo de
tener un ACV con un INR bajo y el aumento del
riesgo de sangrado con un INR elevado, se ha esta-
blecido como intervalo 6ptimo mas probable un

TABLA 10. Caracteristicas clinicas del sistema
de puntuacién de sangrado HAS-BLED

Letra Caracteristica clinica* Puntos
H Hipertension 1

A Funcion renal y hepética alteradas (un punto cada una) 102
S Accidente cerebrovascular 1

B Sangrado 1

L INR labil 1

E Edad avanzada (> 65 afos) 1

D Farmacos o alcohol (un punto cada uno) 102

Maximo 9 puntos

INR: razén normalizada internacional.

*«Hipertension» se define como presion arterial sistélica > 160 mmHg. «Funcion
renal alterada» se define como la presencia de didlisis cronica o trasplante renal
o creatinina sérica > 200 umol/l. «Funcion hepatica alterada» se define como
enfermedad hepatica crénica (p. ej., cirrosis) o evidencia bioquimica de trastorno
hepatico significativo (p. ej., bilirrubina > 2 veces el limite superior normal, en
asociacion con aspartato aminotransferasa/alaninaminotransferasa/fosfatasa
alcalina > 3 veces el limite superior normal, etc.). «Sangrado» se refiere a historia
previa de sangrado y/o predisposicion al sangrado, p. ej., diatesis, anemia, etc.
«INR labil» se refiere a valor de INR inestable/elevado o poco tiempo en el intervalo
terapéutico (p. ej., < 60%). «Farmacos o alcohol» se refiere al uso concomitante
de farmacos, como antiplaquetarios, antiinflamatorios no esteroideos, abuso de
alcohol, etc.

Adaptado de Pisters et al®.

INR en 2-3 para prevenir los ACV y la embolia sis-
témica en pacientes con FA no valvular.

Uno de los multiples problemas con la anticoagula-
cion con AVK es la alta variabilidad individual e inte-
rindividual en el valor de INR. Ademas, los AVK
tienen muchas interacciones con otros farmacos, ali-
mentos y alcohol. Como media, los pacientes pueden
estar dentro del intervalo deseado de INR de 2-3 du-
rante un 60-65% del tiempo en los ensayos clinicos
controlados, pero muchos estudios de «la vida real»
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indican que este valor puede ser < 50%. De hecho,
tener a los pacientes por debajo del intervalo terapéu-
tico menos del 60% del tiempo puede contrarrestar
completamente el beneficio de los AVK.

Se ha propuesto un intervalo de INR mas bajo
(1,8-2,5) para los pacientes ancianos, pero esto no
se apoya en ninguna evidencia obtenida en estudios
clinicos grandes. Los estudios de cohortes indican
que el riesgo de ACV se duplica cuando el INR esta
en 1,5-2 y, por lo tanto, no se recomienda un valor
de INR < 2.

El mantenimiento, la seguridad y la eficacia del
intervalo de INR pueden estar influidos por la far-
macogenética del tratamiento con AVK, especial-
mente el gen del citocromo P450 2C9 (CYP2C9) y
el gen de la epoxido reductasa de vitamina K del
complejo 1 (VKORCI). Los genotipos de CYP2C9
y VKORCI pueden influir en los requerimientos de
la dosis de warfarina, mientras que las variantes en
el genotipo CYP2(C9 se asocian a episodios de san-
grado. Normalmente no es necesario realizar la ge-
notipificacion sistematica, que ademas tiene pocas
posibilidades de ser rentable desde el punto de vista
del coste-eficacia en el caso de los pacientes tipicos
con FA no valvular, aunque puede ser rentable en
pacientes con riesgo elevado de hemorragias que
estan iniciando un tratamiento con AVK.

Sistemas de monitorizacion proximos al paciente y
autocontrol de la anticoagulacion. Se puede consi-
derar la posibilidad de realizar una automonitoriza-
cion cuando el paciente lo prefiera y se encuentre en
buenas condiciones fisicas y cognitivas para realizar
la prueba; si no las tiene, se puede designar a un
asistente que le ayude. Es importante que un profe-
sional sanitario competente dé entrenamiento ade-
cuado, y el paciente deberia permanecer en contacto
con el clinico que le corresponda. Ademas, los apa-
ratos de automonitorizacién requieren un adecuado
control de calidad y calibracion.

4.1.6. Situaciones especiales

4.1.6.1. Fibrilacion auricular paroxistica. El riesgo
de ACV y tromboembolia en la FA paroxistica no
esta bien definido, y este tipo de pacientes ha repre-
sentado una minoria (normalmente menos del 30%)
en los ensayos clinicos de tromboprofilaxis. El
riesgo de ACV en la FA paroxistica no es diferente
del de la FA persistente o permanente!? y depende
de la presencia de factores de riesgo de ACV (véase
la seccion 4.1.1). Por lo tanto, los pacientes con FA
paroxistica deben recibir anticoagulacion oral segun
su clasificacion de riesgo.

4.1.6.2. Anticoagulacion perioperatoria. Los pa-
cientes con FA que estan anticoagulados van a ne-
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cesitar una interrupcion temporal del tratamiento
con AVK antes de la cirugia o de un procedimiento
invasivo. Muchos cirujanos necesitan un INR < 1,5
o incluso una normalizacion del INR antes de rea-
lizar el procedimiento quirurgico. El riesgo de san-
grado clinicamente relevante, incluso en pacientes
ambulatorios que se someten a intervenciones me-
nores, debe ser sopesado frente al riesgo de ACV y
tromboembolia en cada caso antes de la adminis-
tracion de un tratamiento anticoagulante de
puente.

Si el AVK que se utiliza es la warfarina, que tiene
una vida media de 36-42 h, el tratamiento debe in-
terrumpirse unos 5 dias antes de la cirugia (lo que
corresponde aproximadamente a 5 vidas medias de
warfarina), para permitir que el INR descienda ade-
cuadamente. Si el AVK que se utiliza es el fenpro-
cumon, el tratamiento debe interrumpirse 10 dias
antes de la cirugia, teniendo en cuenta que la vida
media del fenprocumoén es de 96-140 h. Puede ser
razonable llevar a cabo procedimientos quirurgicos
o diagnosticos que conlleven un riesgo de sangrado
en presencia de una anticoagulacion subdptima
hasta las 48 h, sin sustituir la heparina, teniendo en
cuenta el bajo riesgo de tromboembolia durante
este periodo. El tratamiento con AVK debe restau-
rarse a las dosis «normales» de mantenimiento (sin
una dosis de carga) la noche de la cirugia (o la ma-
fana siguiente), asumiendo que la hemostasia es co-
rrecta. Si se debe intervenir quirurgicamente o rea-
lizar un procedimiento cuando el INR todavia esta
elevado (> 1,5), se puede considerar una dosis baja
de vitamina K oral (1-2 mg) para normalizarlo.

En pacientes portadores de valvulas mecanicas o
FA con riesgo elevado de tromboembolia, el ma-
nejo puede ser problematico. En este tipo de pa-
cientes se debe considerar una anticoagulacion
puente con dosis terapéuticas de heparinas de bajo
peso molecular o heparina no fraccionada durante
la interrupcion temporal del tratamiento con AVK.

4.1.6.3. Enfermedad vascular estable. Muchos pa-
cientes con FA que estan anticoagulados tienen en-
fermedad coronaria o carotidea estable y/o enfer-
medad arterial periférica, y la practica comun
consiste en tratar a estos pacientes con AVK mas
un farmaco antiplaquetario, normalmente aspirina.
La adicion de aspirina a los AVK no reduce el
riesgo de ACV o episodios vasculares (incluido el
infarto de miocardio), pero aumenta sustancial-
mente los episodios hemorragicos.

4.1.6.4. Sindrome coronario agudo ylo intervencion
coronaria percutanea. Las Guias de Practica Clinica
actuales sobre sindrome coronario agudo y/o inter-
vencion coronaria percutanea recomiendan el uso
del tratamiento combinado aspirina-clopidogrel
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después de un sindrome coronario agudo y la im-
plantacion de un stent (4 semanas para un stent no
farmacoactivo, 6-12 meses para un stent farmacoac-
tivo). La ausencia de tratamiento con AVK se
asocia a un aumento de la mortalidad y de los epi-
sodios cardiacos adversos mayores, sin diferencias
significativas en las tasas de sangrado entre los pa-
cientes que reciben tratamiento con AVK y los que
no. La prevalencia de hemorragias mayores con el
tratamiento triple (AVK, aspirina y clopidogrel) es
de un 2,6-4,6% a los 30 dias y aumenta hasta un
7,4-10,3% a los 12 meses. Por lo tanto, el trata-
miento triple tiene un balance riesgo-beneficio acep-
table siempre que se aplique por un periodo corto
(unas 4 semanas) y que el riesgo de sangrado sea
bajo.

En un trabajo de revision sistematica y un docu-
mento de consenso publicado por el Grupo de
Trabajo sobre Trombosis (Working Group on
Thrombosis) de la ESC y aprobado porla EHRA y
la  European Association of Percutaneous
Cardiovascular Interventions (EAPCI), se sefiala
que deben evitarse los stents farmacoactivos y hay
que utilizar el tratamiento triple (AVK, aspirina y
clopidogrel) a corto plazo, seguido por el trata-
miento con AVK mas un farmaco antiplaquetario
unico (ya sea clopidogrel o aspirina) (tabla 11)¢'. En
pacientes con enfermedad vascular estable (cuando
no hay episodios isquémicos agudos ni ha habido
intervencion coronaria percutanea o stent en el aio
precedente), debe usarse monoterapia con AVK y
no hay que prescribir un tratamiento antiplaque-
tario concomitante. Los datos publicados respaldan
el uso de AVK para la prevencion secundaria en
pacientes con enfermedad coronaria, ya que son al
menos tan eficaces como la aspirina.

4.1.6.5. Intervencion coronaria percutdnea electiva.
En la intervencidn coronaria percutanea electiva, el
uso de stents farmacoactivos debe limitarse a situa-
ciones clinicas o anatoémicas concretas, como le-
siones largas, arterias finas, diabetes mellitus, etc.,
en las que se espera un beneficio significativo com-
parado con los stents no farmacoactivos, y se debe
utilizar el tratamiento triple (AVK, aspirina y clopi-
dogrel) durante 4 semanas. Después de la interven-
cion coronaria percutanea con stent no farmacoac-
tivo, los pacientes con FA y enfermedad coronaria
estable deben recibir tratamiento a largo plazo
(12 meses) con anticoagulantes orales mas 75 mg
diarios de clopidogrel o, en su lugar, 75-100 mg dia-
rios de aspirina mas proteccion gastrica con inhibi-
dores de la bomba de protones, antagonistas del re-
ceptor H2 o antiacidos, dependiendo de los riesgos
de sangrado y trombosis de cada caso. El trata-
miento triple (AVK, aspirina y clopidogrel) se debe
administrar como minimo durante 1 mes después

del implante del stent no farmacoactivo, pero du-
rante mucho mas tiempo tras un stent farmacoac-
tivo (3 o mas meses para un stent de tipo -olimus
—sirolimus, everolimus, tacrolimus— y por lo
menos durante 6 meses para un stent liberador de
paclitaxel), y después debe continuarse con AVK y
75 mg diarios de clopidogrel o 75-100 mg diarios de
aspirina mas proteccioén gastrica con inhibidores de
la bomba de protones, antagonistas del receptor H2
o0 antiacidos.

En pacientes con FA anticoagulados que tengan
un riesgo de tromboembolia de moderado a ele-
vado, es preferible realizar una estrategia de anti-
coagulacién ininterrumpida durante la intervencion
coronaria percutanea, y debe utilizarse un acceso
radial como primera eleccidn incluso durante la an-
ticoagulacién terapéutica (INR 2-3).

4.1.6.6. Infarto de miocardio sin elevacion del ST.
En pacientes con infarto de miocardio sin elevacion
del ST se recomienda un tratamiento antiplaquetario
dual con aspirina mas clopidogrel, pero en pacientes
con FA con riesgo de ACV moderado o elevado, se
debe administrar también anticoagulacion oral. En
la fase aguda, los pacientes normalmente reciben as-
pirina, clopidogrel, heparina no fraccionada o hepa-
rina de bajo peso molecular (p. €j., enoxaparina) o
bivalirudina o un inhibidor de la glucoproteina I1b/
IIIa (GPI). Los stents farmacoactivos deben limitarse
a ciertas situaciones clinicas, como ya se ha descrito
(tabla 11). Es preferible una estrategia ininterrum-
pida de anticoagulacion oral, y el acceso radial debe
utilizarse como primera eleccion.

Para el manejo a medio y largo plazo, el trata-
miento triple (AVK, aspirina y clopidogrel) se debe
utilizar en el periodo inicial (3-6 meses) o durante
mas tiempo en pacientes seleccionados con bajo
riesgo de sangrado. En pacientes con riesgo elevado
de complicaciones trombéticas cardiovasculares
(p. ¢j., puntuacion de riesgo elevada segun la clasifi-
cacion Global Registry of Acute Coronary Events
[GRACE] o TIMI), el tratamiento a largo plazo
con AVK puede combinarse con 75 mg diarios de
clopidogrel (o 75-100 mg diarios de aspirina mas
proteccion gastrica) durante 12 meses.

4.1.6.7. Infarto agudo de miocardio con elevacion
del ST e intervencion coronaria percutinea. Este
tipo de pacientes normalmente recibe aspirina, clo-
pidogrel y heparina en la fase aguda. Cuando estos
pacientes tienen una carga trombdtica elevada, se
puede administrar bivalirudina o GPI como una
opcion alternativa. Se recomienda una extraccion
mecanica del trombo (p. ej., aspiracion del
trombo). Teniendo en cuenta el riesgo de sangrado
con esta combinacién de farmacos antitrombo-
ticos, no se debe administrar GPI o bivalirudina
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TABLA 11. Estrategias antitrombéticas después de implantar un stent en pacientes con FA con riesgo
tromboembdlico de moderado a elevado (en los que se precisa anticoagulacién)

Riesgo hemorragico Contexto clinico Stent implantado

Régimen de anticoagulacion

Bajo o intermedio Electivo No farmacoactivo
(puntuacion HAS-BLED 0-2)
Electivo Farmacoactivo
SCA No farmacoactivo/
farmacoactivo
Elevado (puntuacion Electivo No farmacoactivo®
HAS-BLED > 3)
SCA No farmacoactivo®

1. mes: terapia triple de AVK (INR 2-2,5) + aspirina < 100 mg/dia
+ clopidogrel 75 mg/dia

Hasta 12 meses: combinacion de AVK (INR 2-2,5) + clopidogrel 75 mg/dia
(o aspirina 100 mg/dia)

De por vida: s6lo AVK (INR 2-3)

3 (grupo -olimus?) a 6 (paclitaxel) meses: terapia triple de AVK
(INR 2-2,5) + aspirina < 100 mg/dia + clopidogrel 75 mg/dia

Hasta 12 meses: combinacion de AVK (INR 2-2,5) + clopidogrel
75 mg/dia (o aspirina 100 mg/dia)

De por vida: s6lo AVK (INR 2-3)

6 meses: terapia triple de AVK (INR 2.0-2.5) + aspirina < 100 mg/dia
+ clopidogrel 75 mg/dia

Hasta 12 meses: combinacion de AVK (INR 2-2,5) + clopidogrel
75 mg/dia® (o aspirina 100 mg/dia)

De por vida: s6lo AVK (INR 2-3)

2-4 semanas: terapia triple de AVK (INR 2-2,5) + aspirina
< 100mg/dia + clopidogrel 75 mg/dia
De por vida: sélo AVK (INR 2-3)

4 semanas: terapia triple de AVK (INR 2-2,5) + aspirina
<100 mg/dia+ clopidogrel 75 mg/dia

Hasta 12 meses: combinacion de AVK (INR 2-2,5) + clopidogrel
75 mg/dia® (o aspirina 100 mg/dia)

De por vida: s6lo AVK (INR 2-3)

AVK: antagonista de la vitamina K; FA: fibrilacién auricular; INR: razén normalizada internacional; SCA: sindrome coronario agudo.

aSirolimus, everolimus y tacrolimus.

®Se puede considerar, como alternativa, la combinacién de AVK (INR 2-3) + aspirina < 100 mg/dia (con inhibidor de la bomba de protones cuando esté indicado).
°Los stents farmacoactivos deben evitarse siempre que sea posible, pero si se usan, es necesario considerar una terapia antitrombatica triple mas prolongada (3-6 meses).
Se debe considerar utilizar proteccion géstrica con un inhibidor de la bomba de protones cuando sea necesario.

Adaptado de Lip et al°'.

cuando el INR sea > 2, excepto en la opcion alter-
nativa. Para el manejo a medio y largo plazo, debe
usarse el tratamiento triple (AVK, aspirina y clo-
pidogrel) en el periodo inicial (durante 3-6 meses)
o durante mas tiempo en pacientes seleccionados
que tengan un riesgo bajo de sangrado, seguido
por un tratamiento a mas largo plazo (hasta
12 meses) con AVK mas 75 mg diarios de clopido-
grel (o 75-100 mg diarios de aspirina mas protec-
cion gastrica).

4.1.6.8. Accidente cerebrovascular agudo. Un
ACYV agudo es una forma comun de presentacion
inicial en los pacientes con FA, teniendo en cuenta
que la arritmia a menudo se desarrolla de forma
asintomatica. Hay pocos datos procedentes de estu-
dios clinicos que indiquen cual debe ser el manejo
en estos casos, y es preocupante que en las primeras
2 semanas después del ACV cardioembdlico sea
cuando los pacientes tienen mayor riesgo de ACV
recurrente por una ulterior tromboembolia. Sin em-
bargo, la anticoagulacion en la fase aguda puede
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producir hemorragia o transformacién hemorragica
del infarto.

En los pacientes con FA que se presentan con un
ACV agudo o un ataque isquémico transitorio se
debe manejar adecuadamente la hipertension no
controlada antes de iniciar el tratamiento antitrom-
botico, y se debe realizar un test de imagen cerebral,
tomografia computarizada (TC) o resonancia mag-
nética (RM), para excluir la hemorragia. En au-
sencia de hemorragia, se puede iniciar la anticoagu-
lacion después de 2 semanas, pero en presencia de
hemorragia no se debe administrar anticoagulacion.
En pacientes con FA y ataque isquémico transitorio
agudo, el tratamiento anticoagulante debe iniciarse
lo antes posible en ausencia de infarto o hemorragia
cerebrales.

Accidente cerebrovascular silente. Como los acci-
dentes cerebrovasculares en pacientes con FA son
fundamentalmente embdlicos, la deteccién de ém-
bolos cerebrales asintomaticos puede identificar pa-
cientes con riesgo elevado de tromboembolia. Los
estudios de imagen cerebral (TC/RM) muestran
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una incidencia mas elevada de ACV silentes en pa-
cientes con FA que en controles en ritmo sinusal. El
Doppler transcraneal puede identificar a pacientes
asintomaticos con una fuente embdlica activa o pa-
cientes con ACV previo que tienen riesgo elevado
de ACV recurrente.

4.1.6.9. Aleteo o flutter auricular. El riesgo de
ACYV asociado a aleteo auricular se ha estudiado de
forma retrospectiva en un gran numero de pacientes
ancianos y se ha demostrado similar al riesgo ob-
servado en la FA. Por lo tanto, la tromboprofilaxis
en los pacientes con aleteo auricular debe seguir las
mismas guias que en los pacientes con FA.

4.1.7. Cardioversion

Es bien conocido el aumento de riesgo de trom-
boembolia después de una cardioversion. Por lo
tanto, es obligatorio utilizar anticoagulacion antes
de una cardioversion electiva en la FA > 48 h o en
la FA de duracion desconocida. Segun los estudios
observacionales de cohortes, se debe administrar
tratamiento con AVK (INR 2-3) al menos durante
3 semanas antes de la cardioversion. La trombo-
profilaxis esta recomendada para la cardioversion
eléctrica y farmacologica de la FA > 48 h. El tra-
tamiento con AVK debe continuarse durante un
minimo de 4 semanas después de la cardioversion
debido al riesgo de tromboembolia por disfuncion
auricular izquierda/orejuela tras cardioversion (lo
que se denomina «aturdimiento auricular»). En
pacientes con factores de riesgo de ACV o recu-
rrencia de FA, el tratamiento con AVK debe con-
tinuarse toda la vida independientemente del man-
tenimiento aparente del ritmo sinusal después de
la cardioversion.

En pacientes con un inicio definido de FA de
menos de 48 h, la cardioversion se puede realizar
expeditivamente con heparina no fraccionada i.v.
seguida de heparina de bajo peso molecular en infu-
sion o subcutanea. En pacientes con factores de
riesgo de ACV (véase la seccion 4.1.1), el trata-
miento con anticoagulantes orales debe iniciarse
después de la cardioversion y continuarse de por
vida. La heparina no fraccionada o heparina de
bajo peso molecular debe continuarse hasta que el
INR esté en el intervalo terapéutico (2-3). No se
precisa anticoagulaciéon oral en los pacientes sin
factores de riesgo tromboembodlico.

En pacientes con FA de mas de 48 h de evolucion
e inestabilidad hemodinamica (angina, infarto de
miocardio, shock o edema pulmonar), se debe rea-
lizar una cardioversion inmediata y administrar he-
parina no fraccionada o heparina de bajo peso mo-
lecular antes de la cardioversion. Después de la
cardioversion, es necesario iniciar tratamiento con

anticoagulantes orales y continuar con la heparina
hasta que el INR alcance el intervalo terapéutico
(2-3). La duracién del tratamiento de anticoagula-
cion oral (4 semanas o toda la vida) depende de la
presencia de factores de riesgo de ACV.

4.1.7.1. Cardioversion guiada por ecocardiografia
transesofdgica (ETE) (*). El periodo obligatorio de
3 semanas de anticoagulacion oral previo a la car-
dioversion puede acortarse si la ETE demuestra la
ausencia de trombo en la auricula izquierda o en la
orejuela. La ETE puede no solamente detectar un
trombo de la orejuela o en otro sitio de la auricula
izquierda, sino que también puede identificar eco-
contraste espontaneo o placa aodrtica compleja. La
cardioversion guiada por ETE es una estrategia re-
comendada como alternativa a la anticoagulacion
en las 3 semanas previas a la cardioversion cuando
se disponga de personal con experiencia ¢ instala-
ciones adecuadas y cuando sea necesaria una car-
dioversion precoz y la coagulacion previa a la cardio-
version no esté indicada por eleccidon del paciente,
porque haya riesgo potencial de sangrado o cuando
haya riesgo elevado de trombo en la auricula iz-
quierda/orejuela®’.

Cuando no se detecte trombo en la auricula iz-
quierda por ETE, se debe iniciar un régimen de tra-
tamiento con heparina no fraccionada o heparina
de bajo peso molecular antes de la cardioversion y
continuarlo después hasta que se alcance el objetivo
INR con anticoagulacion oral.

Si la ETE detecta un trombo en la auricula iz-
quierda o en la orejuela, se debe realizar un trata-
miento con AVK (INR 2-3) durante al menos 3 se-
manas y debe repetirse la ETE. Cuando la
resolucidon del trombo sea evidente, se puede rea-
lizar la cardioversion, y se debe continuar la anti-
coagulacion oral tras la cardioversion de por vida.
Si el trombo sigue siendo evidente, la estrategia de
control del ritmo debe cambiarse por una estrategia
de control de la frecuencia, sobre todo cuando los
sintomas relacionados con la FA estén controlados,
ya que hay un riesgo elevado de tromboembolia si
se realiza cardioversion (fig. 5).

(%) Las guias mantienen la posibilidad de realizar una cardioversion
guiada por los resultados de la ecocardiografia transesofagica como una
recomendacion de tipo |, con nivel de evidencia B. Esta posibilidad se
emplea muy poco en nuestro pais, Unicamente en un 8% en el Registro
REVERSE'. Esto quiza se justifique por el gran porcentaje de pacientes
que van a requerir una anticoagulaciéon permanente.

1. Alegret JM, Vifolas X, Sagrista J, Hernandez-Madrid A, Berruezo

A, Moya A, et al. Perfil clinico de los pacientes con fibrilacion auricular
persistente remitidos a cardioversion: Registro sobre la cardioversion en
Espafia (REVERSE). Rev Esp Cardiol. 2008;61:630-4.
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H

Factores
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3L a anticoagulacion se debe continuar normalmente durante
4 semanas después del intento de cardioversion excepto
cuando la FA sea de comienzo reciente y no haya factores
de riesgo

PACO a largo plazo cuando haya factores de riesgo de ACV
y/o riesgo de recurrencia de FA/presencia de trombo

| Sin ACO a largo plazo

[ }-{Fems a1 1

Indicada ACO a largo plazo

Fig. 5. Cardioversion de la FA hemodinamicamente estable, papel de la cardioversion guiada por ecocardiografia transesofagica y estrategia de anticoagula-
cion ulterior. ACO: anticoagulacion oral; ACV: accidente cerebrovascular; ETE: ecocardiografia transesofdgica; FA: fibrilacion auricular; Ol: orejuela izquierda;

RS: ritmo sinusal.

4.1.8. Métodos no farmacoldgicos para la
prevencion de accidentes cerebrovasculares

La orejuela izquierda se considera el principal foco
de trombogénesis auricular. Por lo tanto, la oclusion
del orificio de la orejuela izquierda puede reducir el
desarrollo de trombos auriculares y ACV en pacientes
con FA. Es importante sefialar que puede haber una
oclusiéon incompleta hasta en un 40% de los casos du-
rante el seguimiento, y que la oclusion incompleta de
la orejuela izquierda se considera un factor de riesgo
de ACV. En concreto, a los pacientes con contraindi-
caciones para la anticoagulacion crénica se los debe
considerar candidatos a la oclusion de la orejuela
izquierda. El estudio clinico PROTECT AF
(WATCHMAN Left Atrial Appendage System for
Embolic PROTECTion in Patients with Atrial
Fibrillation)®? aleatoriz6 a 707 pacientes elegibles a
cierre percutaneo de la orejuela izquierda (mediante
dispositivo WATCHMAN) e interrupcion de warfa-
rina después (intervencion, n = 463) o a tratamiento
con AVK (INR 2-3) (control, n = 244). La tasa prin-
cipal de eficacia de eventos (una variable combinada
de ACV, muerte cardiovascular y embolia sistémica)
del dispositivo WATCHMAN se considerd no infe-
rior a la de tratamiento con AVK (cociente de la
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tasa = 0,62; IC del 95%, 0,35-1,25). La tasa de episo-
dios adversos de seguridad en el grupo de intervencion
fue mayor que en el grupo control, fundamentalmente
por complicaciones periprocedimiento.

4.2. Manejo de la frecuencia y el ritmo

4.2.1. Manejo agudo de la frecuencia y el ritmo

El manejo agudo de los pacientes con FA con-
lleva la proteccion aguda contra los episodios trom-
boembolicos y la mejoria aguda de la funcion car-
diaca. La gravedad de los sintomas relacionados
con la FA debe dirigir la decision del restableci-
miento agudo del ritmo sinusal (en pacientes
graves) o el manejo agudo de la frecuencia ventri-
cular (en la mayoria de los pacientes).

4.2.1.1. Control agudo de la frecuencia. Una fre-
cuencia ventricular inadecuada y una irregularidad
del ritmo pueden causar sintomas y trastorno he-
modinamico grave en pacientes con FA. Los pa-
cientes con una respuesta ventricular rapida nor-
malmente necesitan un control agudo de su
frecuencia ventricular. En pacientes estables, esto
se puede conseguir con administraciéon oral de
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Recomendaciones para la prevenciéon de tromboembolias

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.

El tratamiento antitrombético para prevenir tromboembolias esta recomendado en todos los
pacientes con FA, excepto en los que tienen bajo riesgo (FA aislada, edad < 65 afios o con A 47,48, 63
contraindicaciones)

Se recomienda realizar la seleccion del tratamiento antitrombético sobre la base del riesgo
absoluto de ACV/tromboembolia y sangrado y el riesgo relativo y el beneficio para un paciente A 47, 48, 50
determinado

Se recomienda el sistema de puntuacion CHADS? (insuficiencia cardiaca, hipertension, edad,
diabetes mellitus, ACV [doble]) como medida inicial simple (facilmente recordada) de evaluacion A 50
del riesgo de ACV en la FA no valvular

— En pacientes con puntuacion CHADS2 > 2, se recomienda ACO cronica con AVK en régimen
de dosis ajustada para alcanzar un intervalo de INR 2-3 (objetivo 2,5), excepto cuando esté A 47,48, 54
contraindicado

Se recomienda un enfoque basado en los factores de riesgo para una evaluacion mas detallada
e integral del riesgo de ACV en la FA (p. ej., una puntuacion CHADS2 0-1), considerando factores A 52
de riesgo de ACV «mayores» y «<no mayores clinicamente relevantes»

— Los pacientes con 1 factor de riesgo «mayor» 0 > 2 factores de riesgo «no mayores
clinicamente relevantes» tienen riesgo elevado, y se recomienda ACO (p. ej., AVK con dosis A 52
ajustada para alcanzar un intervalo de INR 2-3), excepto si esta contraindicado

— Los pacientes con 1 factor de riesgo «<no mayor clinicamente relevante» tienen riesgo A

intermedio y se recomienda tratamiento antitrombético, ya sea: B 52
ACO (p. €j., AVK) 0 A 52
Aspirina, 75-325 mg diarios B 48

— Los pacientes sin factores de riesgo tienen riesgo bajo (sobre todo, pacientes < 65 afios
con FA aislada, sin ninguno de los factores de riesgo), y se recomienda 75-325 mg diarios de B 52
aspirina, 0 ningtin tratamiento antitrombatico

En pacientes con FA y valvulas mecanicas, se recomienda que la intensidad de la
anticoagulacion con AVK se base en el tipo y la posicion de la prétesis, manteniendo un INR B 63, 64
> 2,5 en posicion mitral y > 2 para la valvula adrtica

Se recomienda el mismo tratamiento antitrombaético en pacientes con flutter auricular que en FA C

La eleccion del tratamiento antitrombético se debe hacer siguiendo el mismo criterio,

independientemente del patron de FA (paroxistica, persistente o permanente) It g 47,48

La mayoria de los pacientes con 1 factor de riesgo «<no mayor clinicamente relevante» deben

ser considerados para ACO (p. ej., AVK) antes que aspirina, después de evaluar el riesgo de
complicaciones hemorragicas, la capacidad para mantener de forma segura una anticoagulacion
crénica ajustada y las preferencias del paciente

lla A 47,48

No se debe considerar tratamiento antitrombdtico en pacientes sin factores de riesgo que tienen
riesgo bajo (sobre todo, pacientes < 65 afios con FA aislada, sin ninguno de los factores de lla B 47,48
riesgo)

Se debe considerar el tratamiento combinado de 75-100 mg de aspirina mas 75 mg de
clopidogrel diarios para la prevencion de ACV cuando el paciente rechace la ACO, o haya una
contraindicacion clara para tomar ACO (p. €j., incapacidad para sobrellevar o continuar la
monitorizacion de la anticoagulacion), cuando haya un riesgo bajo de sangrado

lla B 58

Se debe considerar la evaluacion del riesgo de sangrado cuando el tratamiento antitrombético
que se ha prescrito (ya sea con AVK o aspirina) y el riesgo de sangrado con aspirina se lla A 56, 60, 65
consideren similares a los del AVK, sobre todo en ancianos

(Continta en pdg sig.)
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Recomendaciones para la prevencion de tromboembolias (Continuacion)

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.c

Se debe considerar el sistema de puntuacion HAS-BLED (hipertension, funcion renal o hepatica
anémalas, ACV, historia de sangrado o predisposicion, INR labil, edad avanzada [> 65 afios],
consumo concomitante de drogas/alochol) para calcular el riesgo de sangrado, teniendo en
cuenta que una puntuacion > 3 indica «riesgo elevado» y que hay que tener precaucion y realizar
revisiones de forma regular después de iniciar el tratamiento antitrombético, ya sea con ACO o
aspirina

Se debe considerar la interrupcion de la ACO (con anticoagulacion subterapéutica hasta las

48 h) en pacientes con FA que no lleven valvulas mecanicas o aquellos que no tengan riesgo
elevado de tromboembolia y se vayan a someter a un procedimiento quirdrgico o diagndstico que
conlleve riesgo de sangrado, sin heparina como tratamiento anticoagulante puente

En pacientes con valvulas mecanicas o FA con riesgo elevado de tromboembolia que se someten
a un procedimiento quirdrgico o diagndstico, se debe considerar tratamiento anticoagulante
puente durante la interrupcion temporal de la ACO con dosis terapéuticas de heparina de bajo
peso molecular o heparina no fraccionada

Después de un procedimiento quirdrgico, se debe restablecer el tratamiento de ACO a la dosis
de mantenimiento «habitual» (sin dosis de carga) durante la noche de la cirugia (0 a la mafiana
siguiente), suponiendo que haya una hemostasia adecuada

Se debe considerar reevaluar, a intervalos regulares, los beneficios, los riesgos y la necesidad de
tratamiento antitrombético

En pacientes con FA que se presentan con ACV agudo o AlT, se debe considerar el manejo de la
hipertension no controlada antes de iniciar el tratamiento antitrombético y realizar una técnica de
imagen cerebral (TC o RM) para excluir la hemorragia

En ausencia de hemorragia, se debe considerar tratamiento de ACO aproximadamente
2 semanas después del ACV, pero no se debe administrar ACO si hay hemorragia

Se debe considerar retrasar el inicio de la anticoagulacion cuando haya un infarto cerebral
grande, teniendo en cuenta el riesgo de transformacion hemorréagica

En pacientes con FA y AIT agudo, se debe considerar ACO lo antes posible en ausencia de infarto
0 hemorragia cerebrales

En algunos pacientes con 1 factor de riesgo «<no mayor clinicamente relevante» (p. ej., mujer de
edad < 65 anos sin otros factores de riesgo), se puede considerar la aspirina antes que la ACO

Cuando el procedimiento quirdrgico requiera interrupcion del tratamiento con ACO durante mas
de 48 h en pacientes en riesgo elevado, se puede considerar la heparina no fraccionada o la
heparina de bajo peso molecular subcutanea

En pacientes con FA que sufren un ACV isquémico o embolia sistémica durante el tratamiento
anticoagulante con AVK de intensidad habitual (INR 2-3), es preferible aumentar la intensidad de
la anticoagulacién hasta un INR maximo de 3-3,5 que afadir un antiplaquetario

ACO: anticoagulacion oral; ACV: accidente cerebrovascular; AlT: accidente isquémico transitorio; AVK: antagonista de la vitamina K; CHADS2: insuficiencia cardiaca,
hipertension, edad, diabetes mellitus, ACV (doble); FA: fibrilacion auricular; INR: razén normalizada internacional; RM: resonancia magnética; TC: tomografia computarizada.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

Los factores de riesgo mayores son los que se asocian a mayor riesgo de ACV en pacientes con FA y son: tromboembolia previa (ACV, AIT o embolia sistémica), edad > 75
afos y estenosis mitral reumatica. Los factores de riesgo «no mayores clinicamente relevantes» son hipertension, insuficiencia cardiaca o disfuncion ventricular izquierda
moderada a grave (fraccion de eyeccion < 40%) y diabetes mellitus (nivel de evidencia A). Otros factores de riesgo «no mayores clinicamente relevantes» son el sexo
femenino, edad de 65-74 afios y enfermedad vascular (infarto de miocardio, placa adrtica compleja, enfermedad carotidea, enfermedad arterial periférica). Este enfoque
de la FA no valvular basado en factores de riesgo puede expresarse también mediante un acrénimo, CHA2DS2-VASc (insuficiencia cardiaca, hipertension, edad > 75 afios
[doble], diabetes mellitus, ACV [doble], enfermedad vascular, edad 65-74 afios y sexo [femenino]). Este esquema se basa en un sistema de puntos en el que se asigna
2 puntos a una historia de ACV o AIT o edad > 75 afios y 1 punto por cada una de las siguientes condiciones: edad 65-74 afios, historia de hipertension, diabetes mellitus,
insuficiencia cardiaca reciente, enfermedad vascular (infarto de miocardio, enfermedad arterial periférica, placa adrtica compleja) y sexo femenino.
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Recomendaciones para el tratamiento antitrombético en FA y SCA/ICP

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.c

Después de ICP electiva en pacientes con FA y enfermedad coronaria estable, se debe considerar
stent no farmacoactivo y evitar el uso de stents farmacoactivos o restringirlos estrictamente

a determinadas situaciones clinicas y/o anatomicas (p. €j., lesiones largas, vasos pequefios,
diabetes mellitus, etc.) en las que cabe esperar un beneficio significativo respecto a los stents

no farmacoactivos

Después de ICP electiva, se debe considerar triple terapia (AVK, aspirina, clopidogrel) a corto
plazo, seguida de tratamiento a mas largo plazo (hasta 1 afio) con AVK'y 75 mg diarios de
clopidogrel (0 75-100 mg diarios de aspirina mas proteccion gastrica con IBP, antagonistas H2 o

antiacidos)

Después de ICP electiva, se debe considerar clopidogrel en combinacion con AVK mas aspirina
durante al menos 1 mes después de implantar un stent no farmacoactivo, pero durante mas
tiempo en el caso de stent farmacoactivo (al menos 3 meses para stent liberador de sirolimus
y al menos 6 meses para stent liberador de paclitaxel); si es necesario, se puede considerar
posteriormente AVK y 75 mg diarios de clopidogrel (0 75-100 mg diarios de aspirina mas

proteccion gastrica con IBP, antagonistas H2 o antiacidos)

Después de SCA con o sin ICP en pacientes con FA, se debe considerar triple terapia

(AVK, aspirina, clopidogrel) a corto plazo (3-6 meses), o durante mas tiempo en pacientes
seleccionados con riesgo bajo de sangrado, seguida de tratamiento a mas largo plazo con AVK 'y
75 mg diarios de clopidogrel (0 75-100 mg diarios de aspirina mas proteccion gastrica con IBP,

antagonistas H2 o antiacidos)

En pacientes anticoagulados con riesgo muy elevado de tromboembolia, la estrategia preferida
es el tratamiento ininterrumpido con AVK'y acceso radial como primera eleccion incluso durante

la anticoagulacion terapéutica (INR 2-3)

Cuando se administra AVK en combinacion con clopidogrel o dosis bajas de aspirina, se debe
considerar una regulacion cuidadosa de la intensidad de anticoagulacién, con un intervalo

de INR 2-2,5

Después de la cirugia de revascularizacion en pacientes con FA, se debe considerar AVK mas
un Unico farmaco antiplaguetario en los 12 meses iniciales, aunque esta estrategia no se ha

evaluado rigurosamente y se asocia a un aumento del riesgo de sangrado

En pacientes con enfermedad vascular estable (p. ej., > 1 afio sin episodios agudos), se
puede considerar monoterapia con AVK, y no hay que prescribir tratamiento antiplaquetario

concomitante en ausencia de un episodio cardiovascular ulterior

AVK: antagonista de la vitamina K; FA: fibrilacion auricular; IBP: inhibidores de la bomba de protones; ICP: intervencion coronaria percutanea; INR: razén normalizada

internacional; SCA: sindrome coronario agudo.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

bloqueadores beta o antagonistas no hidropiridi-
nicos de los canales del calcio. En pacientes graves,
puede ser muy ttil la administracion de verapamilo
1.v. o metoprolol para reducir la velocidad de con-
duccion del nodo auriculoventricular. En la fase
aguda, el objetivo de frecuencia ventricular debe ser
normalmente de 80-100 Ipm. En pacientes seleccio-
nados, puede utilizarse amiodarona, sobre todo en
aquellos con funcién ventricular izquierda grave-
mente deprimida. La FA con frecuencia ventricular
baja puede responder a la atropina (0,5-2 mg i.v.),
pero muchos pacientes con bradiarritmia sintoma-
tica pueden necesitar una cardioversion urgente o la
implantacién de un marcapasos temporal.

El inicio agudo del tratamiento de control de fre-
cuencia debe ir seguido normalmente de una estra-
tegia de control de frecuencia a largo plazo; los de-
talles sobre los farmacos y las dosis se describen en
la seccion 4.3.2.

4.2.1.2. Cardioversion farmacolégica. Muchos epi-
sodios de FA terminan espontaneamente en las pri-
meras horas o en dias. Cuando esté médicamente
indicado (p. €j., en pacientes graves), se¢ puede ini-
ciar una cardioversion farmacologica de la FA me-
diante administracion de un bolo de un farmaco
antiarritmico a pacientes que permanecen sintoma-
ticos a pesar de un control adecuado de la fre-
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Recomendaciones para la anticoagulacién pericardioversion

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.

En pacientes con FA de duracion > 48 h o cuando la duracion de la FA sea desconocida, se
recomienda ACO (INR 2-3) al menos durante las 3 semanas previas y las 4 semanas posteriores
a la cardioversion, independientemente del método (eléctrica o farmacoldgica oral 0 i.v.)

En pacientes con FA que requieren cardioversion inmediata/de urgencia por inestabilidad
hemodinamica, se recomienda heparina (bolo de heparina no fraccionada i.v. seguida de
infusion, o heparina de bajo peso molecular a una dosis terapéutica ajustada por el peso)

Después de cardioversion inmediata/de urgencia en pacientes con FA de duracién > 48 h o
cuando la duracién de la FA sea desconocida, se recomienda ACO durante al menos 4 semanas,
de forma similar a los pacientes que se someten a cardioversion electiva

En pacientes con FA de duracion < 48 h'y riesgo elevado de ACV, se recomienda administrar
heparina i.v. 0 heparina de bajo peso molecular a una dosis terapéutica ajustada por el peso
durante la pericardioversion, seguida de ACO a largo plazo con AVK (INR 2-3)

B 47,54, 63

Si la FA es de duracion > 48 h, se recomienda ACO durante al menos 4 semanas después
de cardioversion inmediata/de urgencia, de forma similar a los pacientes que se someten a
cardioversion electiva

B 63

En pacientes con riesgo elevado de ACV, se recomienda ACO con AVK (INR 2-3) a largo plazo B 47, 54, 63

Como alternativa a la ACO previa a la cardioversion, se recomienda cardioversion guiada por

. - D ) o B 42
ETE para excluir la presencia de un trombo en la auricula izquierda o en la orejuela izquierda

En pacientes que se someten a cardioversion guiada por ETE y no presentan trombo
identificable, se recomienda cardioversién inmediatamente después de la anticoagulacion con
heparina, y la heparina debe continuarse hasta que la ACO se haya establecido; esta debe
mantenerse durante al menos 4 semanas después de la cardioversion

En pacientes que se someten a cardioversion guiada por ETE en los que se identifique trombo,
se recomienda AVK (INR 2-3) durante al menos 3 semanas, seguido por otro ETE para asegurar
la resolucion del trombo

En pacientes con flutter auricular que se someten a cardioversion, se recomienda
anticoagulacion de forma similar a la FA

En pacientes con factores de riesgo de ACV o recurrencia de FA, la ACO debe continuarse de
por vida independientemente del aparente mantenimiento del ritmo sinusal después de la lla B 63
cardioversion

Cuando la resolucion del trombo sea evidente al repetir la ETE, se debe realizar la cardioversion

y se debe considerar ACO durante 4 semanas o de por vida (si hay factores de riesgo) 1] C

Si el trombo permanece al repetir la ETE, se puede considerar una estrategia alternativa (como

el control de la frecuencia) Il e

En pacientes con FA de duracion claramente < 48 h'y sin factores de riesgo de tromboembolia,
se puede considerar heparina i.v. 0 heparina de bajo peso molecular a una dosis terapéutica lb C
ajustada por el peso durante la pericardioversion, sin necesidad de ACO tras la cardioversion

ACO: anticoagulacion oral; ACV: accidente cerebrovascular; AVK: antagonista de la vitamina K; ETE: ecocardiografia transesofagica; FA: fibrilacion auricular; INR: razon
normalizada internacional.

2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

‘Referencias.

cuencia o en pacientes en quienes se persigue un puede facilitar la eleccidon del tratamiento farmaco-
tratamiento de control del ritmo. logico antiarritmico para prevenir la FA recurrente.

La tasa de conversiéon con farmacos antiarrit- La mayoria de los pacientes que se someten a car-
micos es menor que la obtenida con cardioversion dioversion farmacoldgica necesitan una supervision
eléctrica, pero no requiere sedacién o anestesia y médica continua y monitorizacion con ECG du-
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TABLA 12. Farmacos y dosis para la cardioversion farmacoldgica de la FA (de reciente comienzo)

Farmaco Dosis Dosis de seguimiento Riesgos
Amiodarona 5mg/kgi.v. 50 mg/h Flebitis, hipotension. Enlentece la frecuencia ventricular. Cardioversion
durante 1 h retrasada de la FA a ritmo sinusal
Flecainida 2 mg/kg i.v. N/A No es adecuada en pacientes con cardiopatia estructural significativa;
durante 10 min o puede prolongar la duracion del QRS y el intervalo QT; puede aumentar
200-300 mg p.o. de forma inadvertida la frecuencia ventricular debido a conversion
a flutter auricular y conduccion 1:1 a los ventriculos
Ibutilida 1 mgi.v. durante 1 mgi.v. durante 10 min después Puede causar prolongacion del intervalo QT y forsades de pointes;
10 min de esperar 10 min vigilar ondas T-U anémalas o prolongacion QT. Enlentece la frecuencia
ventricular
Propafenona 2 mg/kg i.v. No es adecuada en pacientes con cardiopatia estructural significativa;
durante 10 min o puede prolongar la duracion del QRS; enlentece ligeramente la frecuencia
450-600 mg p.o. ventricular, pero puede aumentar de forma inadvertida la frecuencia
ventricular debido a conversion a flutter auricular y conduccion 1:1
a los ventriculos
Vernakalant 3 mg/kg i.v. Segunda infusion de 2 mg/kg i.v. Hasta ahora sélo se ha evaluado en estudios clinicos; aprobado

durante 10 min  durante 10 min después de 15 min  recientemente?

de descanso

FA: fibrilacion auricular; i.v.: intravenoso; N/A: no aplica; NYHA: New York Heart Association; p.o.: per os; SCA: sindrome coronario agudo; T-U: ondas de repolarizacion (T-U)
anémala.

2l vernakalant se ha recomendado recientemente para su aprobacion por la Agencia Europea del Medicamento para la cardioversion rapida de la FA de reciente comienzo
a ritmo sinusal en adultos (< 7 dias para pacientes no quirlrgicos; < 3 dias para pacientes quirtrgicos)®. En una comparacion directa con la amiodarona en el estudio
AVRO (estudio clinico prospectivo en fase lll, aleatorizado y a doble ciego, Active-controlled, multi-center, superiority study of Vernakalant injection versus amiodarone in
subjects with Recent Onset atrial fibrillation), el vernakalant fue mas efectivo que la amiodarona para la conversion rapida de la FA a ritmo sinusal (el 51,7 frente al 5,7%
90 min después del inicio del tratamiento; p < 0,0001)”. Se debe administrar como una infusion i.v. inicial (3 mg/kg durante 10 min), seguida de 15 min de observacion
y otra infusion i.v. (2 mg/kg durante 10 min) cuando sea necesario. El vernakalant esta contraindicado en pacientes con presion arterial sistélica < 100 mmHg, estenosis
adrtica grave, insuficiencia cardiaca (clase NYHA Il y IV), SCA en los 30 dias previos o prolongacion del intervalo QT. Antes de su uso, hay que hidratar adecuadamente
a los pacientes. Se debe utilizar monitorizacion ECG y hemodinamica, y la infusién puede seguirse de cardioversion eléctrica cuando sea necesario. El farmaco no esta
contraindicado en pacientes con enfermedad coronaria estable, enfermedad cardiaca hipertensiva o insuficiencia cardiaca leve. La utilizacion clinica de este farmaco todavia
no se ha determinado, pero es probable que se use para la terminacion aguda de la FA de reciente comienzo en pacientes con FA aislada o FA asociada a hipertension,

enfermedad coronaria o insuficiencia cardiaca de leve a moderada (clase NYHA I-Il).

rante la infusién del farmaco, y después durante un
tiempo (normalmente la mitad de la vida media de
eliminacion del farmaco) para detectar episodios
proarritmicos, como proarritmia ventricular, pa-
rada sinusal o bloqueo auriculoventricular. Puede
estar indicado repetir la cardioversion farmacolo-
gica oral (tratamiento de «pastilla en el bolsillo»)®’
en el caso de pacientes ambulatorios seleccionados
una vez que se ha establecido la seguridad de este
tipo de intervenciones (véase p. 34). Se encuentran
disponibles diversos farmacos para la cardioversion
farmacologica (tabla 12).

La administracion i.v. de flecainida en pacientes
con FA de corta duraciéon (especialmente < 24 h)
tiene un efecto bien establecido (un 67-92% a las
6 h) en la restauracion del ritmo sinusal. La dosis
habitual es de 2 mg/kg durante 10 min. La ma-
yoria de los pacientes se revierten en la primera
hora después de la administracion i.v. Raramente
es efectiva para terminar el aleteo auricular o la
FA persistente.

La administracion oral de flecainida puede ser
efectiva para una FA de reciente comienzo. Las

dosis recomendadas son de 200-400 mg (véase tam-
bién la estrategia «pastilla en el bolsillo»). La flecai-
nida debe evitarse en pacientes con cardiopatia sub-
yacente que tengan funcion ventricular izquierda
alterada e isquemia.

Varios estudios clinicos aleatorizados y contro-
lados con placebo han demostrado la eficacia de la
propafenona para cardiovertir una FA de reciente
comienzo a ritmo sinusal. En unas horas, la tasa
de cardioversion esperada estuvo entre el 41 y el
91% después de su administracion i.v. (2 mg/kg
durante 10-20 min). Las tasas correspondientes de
cardioversién precoz en pacientes tratados con
placebo fueron de un 10-29%. La propafenona
tiene una eficacia limitada para la cardioversion
de FA persistente o aleteo auricular. Al igual que
la flecainida, la propafenona debe evitarse en pa-
cientes con cardiopatia subyacente que tengan
funcién ventricular izquierda alterada e isquemia.
Ademas, debido a sus débiles propiedades de blo-
queo beta, también debe evitarse en la enfermedad
pulmonar obstructiva grave. El tiempo de cardio-
version varia desde 30 min a 2 h. La propafenona
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Recomendaciones para cardioversion farmacolégica

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

Cuando se prefiera cardioversion farmacoldgica y no haya cardiopatia estructural, se recomienda
flecainida o propafenona i.v. para la cardioversion de la FA de comienzo reciente

En pacientes con FA de comienzo reciente y cardiopatia estructural, se recomienda

amiodarona i.v.

A 71-73

A 74-76

En pacientes seleccionados con FA de comienzo reciente y sin cardiopatia estructural significativa,

se puede considerar una Unica dosis oral elevada de flecainida o propafenona (enfoque «pastilla en el

bolsillo»), siempre que se haya demostrado que el tratamiento es seguro durante las pruebas previas

realizadas en un entorno médico

En pacientes con FA de comienzo reciente y cardiopatia estructural pero sin hipotension ni

insuficiencia cardiaca manifiesta, se puede considerar la ibutilida. Los electrolitos séricos y el
intervalo QTc deben estar dentro de la normalidad; los pacientes tienen que ser monitorizados

[} A n, 77

rigurosamente durante la infusion y las 4 h posteriores debido al riesgo de proarritmia

Digoxina (nivel de evidencia A), verapamilo, sotalol, metoprolol (nivel de evidencia B), otros
bloqueadores beta y la ajmalina (nivel de evidencia C) no son efectivos para revertir una FA A B C

de comienzo reciente a ritmo sinusal y no estan recomendados

FA: fibrilacion auricular; i.v.: intravenoso.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

también es efectiva en administracion oral (cardio-
version entre 2y 6 h).

La cardioversion con amiodarona tiene lugar va-
rias horas después que con flecainida o propafe-
nona. La tasa aproximada de cardioversion a las
24 h en pacientes tratados con placebo fue de un
40-60%, con aumento hasta un 80-90% después del
tratamiento con amiodarona. A corto y medio
plazo, la amiodarona no alcanza la cardioversion.
A las 24 h, se ha demostrado un efecto superior del
farmaco comparado con el control en algunos estu-
dios clinicos aleatorizados, pero no en todos.

En pacientes con FA de reciente comienzo, con la
ibutilida en una o dos infusiones de 1 mg durante
10 min cada una, con un tiempo de espera de
10 min entre dosis, se han demostrado tasas de car-
dioversion en los primeros 90 min de un 50% en va-
rios estudios clinicos aleatorizados bien disefiados,
controlados con placebo o con un grupo control de
farmacos con efecto conocido bajo. El tiempo de
cardioversion es de unos 30 min. El efecto secun-
dario mas importante es la taquicardia ventricular
polimoérfica, frecuentemente no sostenida, pero que
puede requerir cardioversion eléctrica, y el intervalo
QC puede aumentar unos 60 ms. No obstante, la
ibutilida es mas eficaz para el aleteo auricular que
para la FA.

Otros farmacos (véase la nota a de la tabla 12).
Un estudio que ha comparado el efecto del placebo
frente a dos dosis distintas de sotalol ha encontrado
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tasas de cardioversion del 14% (2/14 pacientes), el
11% (2/11 pacientes) y el 13% (2/16 pacientes). Estas
diferencias no fueron significativas.

En un estudio de 79 pacientes con FA, pero sin
grupo control, el 13% se cardiovertié a ritmo si-
nusal después del tratamiento con un bloqueador
beta i.v. (metoprolol). No se han publicado estudios
relevantes con atenolol, carvedilol, bisoprolol, pro-
pranolol, timolol ni esmolol.

No hay publicaciones sobre estudios clinicos con-
trolados y aleatorizados de tamaifio suficiente que
comparen el verapamilo con placebo. En los estu-
dios que han comparado el verapamilo con flecai-
nida, esmolol o propafenona, se ha descrito un 6,
un 12 y un 14%, respectivamente, de cardioversion
a ritmo sinusal en 17, 24 y 29 pacientes que reci-
bieron verapamilo.

La digoxina no es efectiva para la terminacion de
FA. En un estudio de 239 pacientes con FA < 7 dias
de duracion, la tasa de cardioversion a las 16 h fue
del 46% en los pacientes tratados con placebo y el
51% en los pacientes que recibieron digoxina; en
otros dos estudios, con 40 y 82 pacientes, se obser-
varon tasas de cardioversion (placebo frente a di-
goxina) del 40 frente al 47% y el 14 frente al 32%,
respectivamente.

En conclusién, hay buena evidencia de que la di-
goxina no tiene efecto. Aunque la evidencia es
menos general sobre el verapamilo, las tasas de car-
dioversion publicadas apuntan a un efecto irrele-
vante. En un estudio, el sotalol no tuvo ningun
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FA de comienzo reciente (< 48 h)

Inestabilidad hemodinamica

Cardioversion eléctrica

| | Cardiopatia estructural |

Fig. 6. Cardioversion eléctrica directa
y cardioversion farmacoldgica de la
FA de comienzo reciente en pacientes
considerados para cardioversion far-
macoldgica. FA: fibrilacién auricular;
i.v.: intravenoso.

| Amiodarona i.v. |

Flecainida i.v.
Propafenona i.v.
Ibutilida i.v.

efecto, y no hay datos sobre la ajmalina. El meto-
prolol no tuvo ningtn efecto en el tinico estudio pu-
blicado, y no se dispone de resultados de otros far-
macos bloqueadores beta.

Comparaciones entre farmacos. Se han realizado
diversas comparaciones entre la flecainida y la pro-
pafenona, pero solo un estudio ha demostrado me-
jores tasas de cardioversion con flecainida (el 90 y
el 64%, respectivamente). La ibutilida cardiovertid
al 71% de los pacientes, frente al 49% de la propafe-
nona, pero un 10% de los pacientes del grupo de
ibutilida presentaron taquicardia ventricular no
sostenida.

A partir de estos estudios no se puede extraer
conclusiones claras sobre las diferencias en el efecto
de estos farmacos en la cardioversion. Por lo tanto,
la eleccidn debe realizarse basandose en las contra-
indicaciones, los efectos secundarios o los costes.

En resumen, en pacientes adecuados con FA de
reciente comienzo (normalmente menos de 48 h du-
racion), se puede ofrecer un intento de cardiover-
sion a ritmo sinusal con flecainida o propafenona
1.v. (cuando hay poca o ninguna cardiopatia estruc-
tural subyacente) o amiodarona (cuando hay enfer-
medad estructural) (fig. 6). La tasa anticipada de
cardioversion es > 50% en unos 15-120 min. La ibu-
tilida es efectiva, pero el riesgo de proarritmia grave
no es despreciable?.

4.2.1.3. Enfoque «pastilla en el bolsilloy». En pa-
cientes ingresados, la propafenona oral cardio-
vertio a 55 de 119 (45%) pacientes a las 3 h, com-
parado con 22 de 121 (18%) pacientes del grupo
placebo. En estudios mas pequeios, tanto la pro-
pafenona como la flecainida han demostrado
efectos similares.

Segun un ensayo clinico de tamafio medio®, la
propafenona oral (450-600 mg) o la flecainida

(200-300 mg) pueden ser administradas por el propio
paciente fuera del hospital de forma segura (1/569
episodios acabaron en aleteo auricular con conduc-
cion rapida) y efectiva (94%, 534/569 episodios).

Este enfoque puede utilizarse en pacientes selec-
cionados, muy sintomaticos, con recurrencias de
FA infrecuentes (entre una por mes y una por ano).
Para poder implementar la técnica de la «pastilla en
el bolsillo», es necesario examinar a los pacientes en
busca de indicaciones y contraindicaciones, y se
debe probar en el hospital la eficacia y la seguridad
del tratamiento oral. Ademas, se tiene que instruir
a los pacientes para que tomen flecainida o propa-
fenona cuando aparezcan los sintomas de FA.

4.2.1.4. Cardioversion eléctrica. La cardioversion
eléctrica es un método efectivo para revertir la FA a
ritmo sinusal.

Procedimiento. Excepto en los casos en que se do-
cumente una adecuada anticoagulacion durante
3 semanas o que hayan pasado menos de 48 h desde
el inicio de la FA, se debe realizar una ecocardio-
grafia transesofagica para descartar la presencia de
trombos auriculares (fig. 5). Puede ser necesario un
catéter de estimulacion o electrodos externos de es-
timulacion si se produce asistolia o bradicardia.

Una cardioversion con éxito se define como la ter-
minacion de la FA, documentada por la presencia de
dos o mas ondas P consecutivas después de la des-
carga. La evidencia disponible recomienda el uso de
desfibriladores externos bifasicos, por sus menores
requerimientos energéticos y su mayor eficacia res-
pecto a los desfibriladores monofasicos. Los estudios
clinicos han demostrado un aumento significativo de
la tasa de éxito en la primera descarga en pacientes
con FA cuando se usan ondas bifasicas.

Actualmente se usan dos posiciones convencio-
nales para la colocacion de los electrodos. Varios
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Recomendaciones para cardioversion farmacolégica

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

Se recomienda cardioversion eléctrica inmediata cuando la frecuencia ventricular rapida no

responde bien a las medidas farmacoldgicas en pacientes con FA e isquemia miocardica, C

hipotension sintomatica, angina o insuficiencia cardiaca

Se recomienda cardioversion eléctrica inmediata en pacientes con FA con preexcitacion cuando B 82
hay taquicardia rapida o inestabilidad hemodinamica

Se debe considerar cardioversion eléctrica electiva para iniciar una estrategia de manejo de lla B 46.78. 83
control del ritmo a largo plazo en pacientes con FA e
Se debe considerar pretratamiento con amiodarona, flecainida, propafenona, ibutilida o sotalol lla B 79-81
para aumentar el éxito de la cardioversion eléctrica y prevenir la recurrencia de FA

Se puede considerar repetir la cardioversion eléctrica en pacientes altamente sintomaticos lib C

refractarios a otros tratamientos

Se puede considerar pretratamiento con bloqueadores beta, diltiazem o verapamilo para el

control de la frecuencia, aunque es incierta la eficacia de estos farmacos para aumentar el éxito lb C

de la cardioversion eléctrica o prevenir la recurrencia de FA

La cardioversion eléctrica esta contraindicada en pacientes que presentan toxicidad por

digitalicos

- C

FA: fibrilacion auricular.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

estudios han demostrado que la posicion antero-
posterior del electrodo es mas efectiva que la posi-
cion anterolateral’. Si las descargas iniciales no
consiguen terminar la arritmia, los electrodos deben
recolocarse y se debe repetir la cardioversion.

Se puede llevar a cabo una cardioversion de
forma ambulatoria en pacientes hemodindmica-
mente estables que no tengan una cardiopatia sub-
yacente grave. Es preciso realizar una monitoriza-
ciéon con ECG y hemodindmica durante al menos
3 h después del procedimiento antes de permitir al
paciente abandonar el hospital. La cardioversion
interna puede ser util en situaciones especiales, por
ejemplo cuando el paciente se somete a interven-
ciones invasivas y los catéteres de cardioversion
pueden colocarse sin necesidad de acceso vascular
adicional, pero se ha dejado de practicar como mé-
todo de cardioversidn, excepto en los casos en que
el paciente lleva desfibriladores implantables.

Complicaciones. Los riesgos y las complicaciones
de la cardioversion estan relacionados fundamen-
talmente con episodios tromboembolicos, arritmias
tras cardioversion y los riesgos propios de la anes-
tesia general. El procedimiento se asocia a un 1-2%
de riesgo de tromboembolia, que puede reducirse
mediante una adecuada anticoagulacion en las se-
manas previas a la cardioversion o la exclusion de
trombos en la auricula izquierda antes del procedi-
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miento. Las quemaduras en la piel son una compli-
cacion habitual. En los casos de disfuncion del
nodo sinusal, sobre todo en pacientes ancianos con
cardiopatia estructural, puede ocurrir una parada
sinusal prolongada sin un ritmo de escape ade-
cuado. Pueden aparecer arritmias peligrosas, como
taquicardia ventricular y fibrilacion ventricular,
cuando haya hipopotasemia, intoxicacién por digi-
talicos o sincronizacidén inadecuada. El paciente
puede ponerse hipdxico o hipoventilar como conse-
cuencia de la sedacion, pero es raro que aparezcan
hipotension o edema pulmonar.

Cardioversion en pacientes con marcapasos im-
plantados y desfibriladores. El extremo del electrodo
tiene que estar al menos a 8 cm de la bateria del
marcapasos, y se recomienda la posicién anteropos-
terior del extremo. Las descargas bifasicas son pre-
feribles porque requieren menos energia para la ter-
minacion de la FA. En pacientes que dependen de
marcapasos, se debe anticipar un aumento en el
umbral de estimulacion. Estos pacientes tienen que
ser monitorizados cuidadosamente. Después de la
cardioversion, el dispositivo debe ser interrogado y
evaluado para asegurar su buen funcionamiento.

Recurrencia después de la cardioversion. Las recu-
rrencias después de la cardioversion eléctrica
pueden dividirse en tres fases:
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1. Recurrencias inmediatas, que tienen lugar en
los primeros minutos después de la cardioversion
eléctrica.

2. Recurrencias tempranas, que ocurren durante
los primeros 5 dias después de la cardioversion
eléctrica.

3. Recuerrencias tardias, que ocurren mas tarde.

Los factores que predisponen a la recurrencia de
FA son la edad, la duracién de la FA antes de la
cardioversidn, el niimero de recurrencias previas, el
tamafio aumentado de la auricula izquierda o la
funcion reducida de la auricula izquierda y la pre-
sencia de enfermedad coronaria o valvulopatia mi-
tral o pulmonar. Las extrasistoles auriculares con
una secuencia larga-corta, las frecuencias altas y las
alteraciones en la conduccién auricular aumentan el
riesgo de recurrencia de la FA.

El pretratamiento con farmacos antiarritmicos
como amiodarona, ibutilida, sotalol, flecainida y
propafenona aumenta la probabilidad de resta-
blecer el ritmo sinusal™®!,

Algunos pacientes altamente sintomaticos en los
que la FA ocurre de forma infrecuente (p. ej., una o
dos veces al ano) prefieren claramente someterse a
cardioversiones repetidas como estrategia de con-
trol del ritmo a largo plazo, mas que la opcién de
controlar la frecuencia u otras modalidades de con-
trol del ritmo que pueden considerar incémodas.

4.3 Manejo a largo plazo

Manejo general

El manejo clinico de los pacientes con FA incluye
los siguientes cinco objetivos:

1. Prevencion de la tromboembolia.

2. Alivio sintomatico.

3. Manejo 6ptimo de la enfermedad cardiovas-
cular concomitante.

4. Control de la frecuencia.

5. Correccion del trastorno del ritmo.

Estos objetivos no son mutuamente excluyentes y
se pueden seguir simultdneamente. La estrategia
inicial puede diferir del objetivo terapéutico a largo
plazo. Para pacientes con FA sintomatica que dura
varias semanas, el tratamiento inicial puede ser an-
ticoagulacion y control de la frecuencia, mientras
que el objetivo a largo plazo puede ser la restaura-
cion del ritmo sinusal. Si el control de la frecuencia
proporciona un alivio sintomatico insuficiente, la
restauracion del flujo sinusal se convierte en el obje-
tivo claro a largo plazo. La cardioversion temprana
puede ser necesaria cuando la FA causa hipoten-
sion o empeoramiento de la insuficiencia cardiaca.

Por el contrario, la mejoria de los sintomas me-
diante control de la frecuencia en pacientes de edad
avanzada puede hacer que el clinico deje de intentar
restablecer el ritmo sinusal.

4.3.1. Control de la frecuencia y el ritmo

El tratamiento inicial después del inicio de la FA
debe incluir siempre un tratamiento antitrombotico
adecuado y el control de la frecuencia ventricular.
Si el objetivo ultimo es restablecer y mantener el
ritmo sinusal, se debe continuar la medicacion de
control de la frecuencia durante el seguimiento, ex-
cepto cuando hay un ritmo sinusal continuo. El ob-
jetivo es controlar adecuadamente la frecuencia
ventricular siempre que ocurra la FA.

Dependiendo del curso que siga el paciente, la es-
trategia que se escoja inicialmente puede resultar
insuficiente y se debe complementar con farmacos o
intervenciones de control del ritmo. Es probable
que la FA de larga duracion dificulte el manteni-
miento del ritmo sinusal?*%% pero no hay datos
clinicos sobre la utilidad y el beneficio del trata-
miento precoz de control del ritmo. A pesar de ello,
es probable que se dé la oportunidad de mantener
el ritmo sinusal en la fase temprana del manejo de
un paciente con FA.

Estudios clinicos que comparan el control de la fre-
cuencia con el control del ritmo. En las tablas 13 y 14
se resumen los ensayos clinicos aleatorizados que
han comparado los resultados de las estrategias de
control del ritmo frente a las estrategias de control
de la frecuencia en pacientes con FA®%2 Entre
ellos, el estudio Atrial Fibrillation Follow-up
Investigation of Rhythm Management (AFFIRM)
no encontré diferencias en la mortalidad por cual-
quier causa (variable principal) o tasas de ACV
entre los pacientes asignados a una u otra estra-
tegia®. El estudio Rate Control versus Electrical
cardioversion for persistent atrial fibrillation
(RACE) observo que el control de la frecuencia no
era inferior al control del ritmo para la prevencion
de la morbimortalidad cardiovascular (variable
combinada)®’. El estudio Atrial Fibrillation and
Congestive Heart Failure (AF-CHF) no observo di-
ferencias en la mortalidad cardiovascular (variable
principal) entre pacientes con fraccion de eyeccion
< 35%, sintomas de insuficiencia cardiaca conges-
tiva e historia de FA aleatorizados a control de la
frecuencia o del ritmo o en las variables secundarias
que incluian mortalidad por cualquier causa y em-
peoramiento de la insfuciencia cardiaca®.

Tratamiento adaptado al paciente. La decision de
afiadir un tratamiento de control del ritmo al ma-
nejo de la FA debe realizarse de forma individual
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TABLA 13. Caracteristicas generales de los estudios clinicos de control del ritmo y control de la frecuencia

en pacientes con FA%-2

Pacientes que alcanzan el resultado

. - Seguimiento T principal, n
Estudio Ref. Pacientes, Edad (a_nos), szaﬁos), c.r lterlo_s . Resultado principal
n media ) de inclusion
media Control de Control
frecuencia  del ritmo P
PIAF 92 252 61 1 FA persistente Mejoria sintomatica 76/125 70/127 0,32
(2000) (7-360 dias) (60,8%) (55,1%)
AFFIRM 86 4.060 69,7 3,5 FA paroxistica Mortalidad de cualquier causa 310/2.027  356/2.033 0,08
(2002) o persistente (25,9%) (26,7%)
edad > 65 anos,
0 riesgo de ACV
0 muerte
RACE 87 522 68 2,3 FA persistente Variable combinada: 44/256 60/266 0,11
(2002) o flutter durante muerte cardiovascular, ICC, (17,2%) (22,6%)
<1afioy1-2 hemorragia grave, implante
cardioversiones de marcapasos, episodios
en 2 afios y ACO tromboembdlicos, efectos
adversos graves de los
antiarritmicos
STAF 88 200 66 1,6 FA persistente Variable combinada: mortalidad  10/100 9/100 0,99
(2003) (>4 semanas y global, complicaciones (10%) (9%)
< 2 afos), tamafio cerebrovasculares, RCP,
Al > 45 mm, ICC episodios embolicos
NYHA II-IV,
FEVI < 45%
HOT CAFE 89 205 60,8 1,7 Primera FA Variable combinada: episodios 1/101 4/104 > 0,71
(2004) persistente, tromboembolicos, hemorragia (1%) (3,9%)
clinicamente mayor/intracraneal
manifiesta (> 7
dias y < 2 afos),
edad 50-75 afios
AF-CHF 90 1.376 66 3,1 FEVI < 35%, Muerte cardiovascular 175/1.376  182/1.376 0,59
(2008) sintomas de ICC, (25%) (27%)
historia de FA
(= 6 h o cardioversion
eléctrica en los Ultimos
6 meses)
J-RHYTHM 91 823 64,7 1,6 FA paroxistica Variable combinada de 89/405 64/418 0,012
(2009) mortalidad total, infarto (22%) (15,3%)

cerebral sintomético, embolia
sistémica, hemorragia

mayor, hospitalizacion

por insuficiencia cardiaca,
discapacidad fisica/psicolégica

ACO: anticoagulacion oral; ACV: accidente cerebrovascular; AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; Al: auricula izquierda; FA: fibrilacion
auricular; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; HOT CAFE: How to Treat Chronic Atrial Fibrillation; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; J-RHYTHM: Japanese
Rhythm Management Trial for Atrial Fibrillation; NYHA: New York Heart Association; PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation; RACE: RAte Control versus
Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation; RCP: reanimacion cardiopulmonar; STAF: Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation.

y, por lo tanto, tiene que discutirse al principio del
manejo de la FA. Antes de escoger la opcion de
control de la frecuencia como estrategia Unica a
largo plazo, el clinico debe considerar como puede
afectar la FA permanente al paciente individual en
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el futuro y qué éxito se espera de una estrategia de
control del ritmo (fig. 7). Los sintomas relacio-
nados con la FA son un determinante importante
a la hora de tomar la decision de optar por el con-
trol del ritmo o de la frecuencia (valorados global-
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TABLA 14. Comparacion de los efectos adversos en los estudios clinicos de control del ritmo y control

de la frecuencia en pacientes con FA

Estudo Ret. e Hocuandiarino)  coriovascures. no crdovsculres A%V tamboombolicos SS90
PIAF (2000) 92 4 171 [* ND ND ND
AFFIRM (2002) 86 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 ND 107/96
RACE (2002) 87 36 18/18 ND ND 14/21 12/9
STAF (2003) 88 12 (8/4) 8/3 01 1/5 ND 8/11
HOT CAFE (2004) 89 4(1/3) 0/2 171 0/3 ND 5/8
AF-CHF (2008) 90 228/217 175/182 53/35 11/9 ND ND

ACV: accidente cerebrovascular; AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; FA: fibrilacion auricular; HOT CAFE: How to Treat Chronic Atrial
Fibrillation; ND: no determinado; PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation; RACE: RAte Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation;

STAF: Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation.
*No se describe el nimero total de pacientes.

Fig. 7. Eleccion entre estrategia de control de
la frecuencia y estrategia de control del ritmo.
El control de la frecuencia es necesario en
la mayoria de los pacientes con FA excepto
cuando la frecuencia cardiaca durante la FA
sea lenta de forma natural. El control del rit-
mo puede afadirse al control de la frecuencia
cuando el paciente esté sintomatico a pesar
de un control adecuado de la frecuencia o
cuando se seleccione una estrategia de con-

| Tratamiento antitrombético adecuado |

!

| Evaluacion clinica |

trol del ritmo debido a factores como el grado l
de los sintomas, la edad joven o la actividad

|
|

fisica importante. La FA permanente se ma- | Paroxistica | | Persistente |
neja mediante control de la frecuencia, ex-

cepto si se considera factible restablecer el ;

ritmo sinusal cuando la categoria de FA se H

reclasifica como «persistente de larga dura- H v

cién». La FA paroxistica se suele manejar con
estrategias de control del ritmo, sobre todo |

cuando es sintomatica y no hay cardiopatia
subyacente asociada o es minima. Las lineas
continuas indican la estrategia de manejo de
primera linea, las lineas discontinuas repre-
sentan los objetivos que habria que alcanzar
y las lineas punteadas indican los enfoques
alternativos que pueden utilizarse en pacien-
tes seleccionados.

----- | Fracaso del control del ritmo

|4 ------ | Permanece sintomético | Control de la frecuencia
A

mente segun la puntuacion EHRA) (tabla 6),
ademas de los factores que pueden afectar al éxito
del control del ritmo. Estos incluyen una historia
prolongada de FA, edad avanzada, enfermedades
cardiovasculares graves asociadas, otras afecciones
asociadas y aumento del tamafo de la auricula
izquierda.

Efectos en la calidad de vida. Los estudios
AFFIRM, RACE, Pharmacologic Intervention in
Atrial Fibrillation (PIAF), y Strategies of
Treatment of Atrial Fibrillation (STAF) no han en-
contrado diferencias en la calidad de vida con trata-
mientos de control del ritmo comparados con los
tratamientos de control de la frecuencia. A pesar de

esto, la calidad de vida empeora significativamente
en pacientes con FA cuando se los compara con
controles sanos, y el analisis post-hoc indica que el
mantenimiento del ritmo sinusal puede mejorar la
calidad de vida y aumentar la supervivencia.

Los instrumentos para evaluar la calidad de vida
relacionada con la FA en los estudios clinicos estan
lejos de ser optimos. El cuestionario que se usa mas
frecuentemente, el Medical Outcomes Study Short-
Form health survey (SF-36), es una herramienta
para medir la calidad de vida general, pero no los
sintomas relacionados con la FA. Los cuestionarios
Newer son mas especificos para la FA (University
of Toronto AF Severity Scale y Canadian
Cardiovascular Society Severity in AF scales, esta
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Recomendaciones para el control de la frecuencia y el ritmo de la FA

Recomendaciones

El control de la frecuencia debe ser el primer paso en el manejo de pacientes ancianos con FAy

sintomas menores (puntuacion EHRA 1)

El control de la frecuencia debe continuarse durante el manejo del control del ritmo para
asegurar un control adecuado de la frecuencia ventricular durante las recurrencias de FA

Se recomienda control del ritmo en pacientes con FA sintomatica (puntuacion EHRA > 2) a pesar

de un control adecuado de la frecuencia

Se debe considerar el control del ritmo en pacientes con FA e insuficiencia cardiaca relacionada

con la FA, para mejorar los sintomas

Se debe considerar el control del ritmo como manejo inicial en pacientes jovenes sintomaticos en

los que no se ha descartado la ablacién con catéter

Se debe considerar el control del ritmo en pacientes con FA secundaria a un desencadenante o

sustrato que se ha corregido (p. €j., isquemia, hipertiroidismo)

Clase? Nivel® Ref.
A 86-87, 90
A 86
B 3, 46, 93,
94, 96
lla B 93, 94, 97
lla C
lla C

EHRA: European Heart Rhythm Association; FA: fibrilacion auricular.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

muy parecida al sistema de puntuacion EHRA34!),
y muchos de los instrumentos especificos de enfer-
medad para evaluar la calidad de vida en la FA se
encuentran en fase de evaluacion clinica. Estos sis-
temas pueden ser herramientas mas adecuadas para
valorar la calidad de vida y los sintomas, pero no se
han utilizado en los principales estudios clinicos.

Efectos en la insuficiencia cardiaca y la funcion
ventricular izquierda. El desarrollo de insuficiencia
cardiaca no fue diferente entre los grupos de trata-
miento de control de la frecuencia y control
del ritmo en los estudios AFFIRM, RACE o
AF-CHF?%7, Los subestudios del ensayo RACE,

y la evaluacién ecocardiografica de pacientes alta-
mente seleccionados con insuficiencia cardiaca que
se sometieron a ablacion extensa con catéter para la
FA, indican que la funcién ventricular izquierda
puede deteriorarse menos, o incluso mejorar, en pa-
cientes que reciben tratamiento de control del
ritmo®**, aunque el analisis ecocardiografico del es-
tudio AFFIRM no indentificd este tipo de efecto.
La insuficiencia cardiaca puede aparecer o deterio-
rarse durante cualquiera de los dos tipos de trata-
miento para la FA debido a la progresion de la car-
diopatia subyacente, el control inadecuado de la
frecuencia ventricular en el momento de la recu-
rrencia de FA o la toxicidad farmacoldgica del an-

Recomendaciones para el control agudo de la frecuencia

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

En el contexto agudo en ausencia de preexcitacion, se recomienda administracion i.v. de
bloqueadores beta o antagonistas no dihidropiridinicos del calcio para enlentecer la respuesta
ventricular a la FA, teniendo precaucion en pacientes con hipotension o insuficiencia cardiaca

En el contexto agudo, se recomienda administracion i.v. de digitalicos 0 amiodarona para controlar
la frecuencia cardiaca en pacientes con FA e insuficiencia cardiaca concomitante o cuando haya

hipotension

En preexcitacion, los antiarritmicos de clase | o la amiodarona son los farmacos preferidos

Cuando haya FA preexcitada, estan contraindicados los bloqueadores beta, los antagonistas no

dihidropiridinicos del calcio, la digoxina y la adenosina

A 100
B 101
C

I C

FA: fibrilacion auricular; i.v.: intravenoso.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.
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Recomendaciones para el control de la frecuencia a largo plazo

Recomendaciones

Se recomienda control de la frecuencia farmacoldgico (bloqueadores beta, antagonistas no
dihidropiridinicos del calcio, digitalicos o una combinacion) en pacientes con FA paroxistica,
persistente o permanente. La eleccion del farmaco debe hacerse de forma individualizada y se

debe modular la dosis para evitar la bradicardia

En pacientes que sufren sintomas relacionados con la FA durante la actividad, la adecuacion del
control de la frecuencia debe valorarse durante el ejercicio, y el tratamiento tiene que ajustarse

para obtener una respuesta cronotropica fisioldgica y evitar la bradicardia

En la FA de preexcitacion o en pacientes con historia de FA, la propafenona o la amiodarona son

los farmacos preferidos

Es razonable iniciar el tratamiento con un protocolo laxo de control de la frecuencia con el

objetivo de alcanzar una frecuencia cardiaca < 110 Ipm en el reposo

Clase? Nivel® Ref.
B 100
C
C
lla B 98

Es razonable adoptar una estrategia mas estricta de control de la frecuencia cuando persistan

los sintomas o se produzca taquimiocardiopatia a pesar de un control laxo de la frecuencia:

frecuencia cardiaca en reposo < 80 Ipm y durante el ejercicio moderado < 110 Ipm. Después de lla B 98
alcanzarse el objetivo estricto de frecuencia cardiaca, se recomienda monitorizacion Holter de

24 h para evaluar la seguridad

En la FA no permanente, es razonable conseguir el control de la frecuencia administrando

dronedarona, excepto en pacientes en clase funcional NYHA llI-IV o con insuficiencia cardiaca lla B

inestable

La digoxina esta indicada en pacientes con insuficiencia cardiaca y disfuncion ventricular

izquierda y en pacientes sedentarios (inactivos)

Se puede conseguir el control de la frecuencia mediante administracion oral de amiodarona

cuando las otras medidas no funcionen o estén contraindicadas

En pacientes con FA paroxistica, los digitalicos no deben utilizarse como farmaco Unico para

controlar la frecuencia de la respuesta ventricular

95, 99,103

lla C

lIb C

FA: fibrilacién auricular; Ipm: latidos por minuto; NYHA: New York Heart Association.

2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

tiarritmico. Por lo tanto, aunque en pacientes selec-
cionados la funciéon ventricular izquierda puede
mejorar con el tratamiento de control del ritmo, la
motivacion para conseguir el mantenimiento del
ritmo sinusal tiene que ser individualizada.

Efectos en la mortalidad y la hospitalizacion.
Ninguno de los estudios clinicos sobre control de la
frecuencia frente a control del ritmo ha demostrado
el beneficio del tratamiento de control del ritmo en
la mortalidad que se esperaba de estos ensayos®®$7-0,
Un analisis post-hoc de la base de datos AFFIRM
indica que los efectos deletéreos de los fArmacos an-
tiarritmicos (un aumento de la mortalidad del 49%)
pueden haber contrarrestado los beneficios del
ritmo sinusal (que se ha asociado a una reduccion
de la mortalidad del 53%), mientras que un analisis
de la base de datos RACE sefiala que la cardiopatia
subyacente tiene mayor impacto en el prondstico
que la propia FA.

Implicaciones de los estudios de control del ritmo
frente a control de la frecuencia. Existe una desco-
nexion clara entre el resultado clinico deletéreo que
se obtiene en los pacientes con FA respecto a los
que estan en ritmo sinusal y los beneficios perci-
bidos del mantenimiento del ritmo sinusal, por una
parte (véase la seccion 2.1), y el resultado de practi-
camente todos los estudios clinicos sobre «fre-
cuencia frente a ritmo», por otra’¢”*°, El resultado
del estudio ATHENA (A placebo-controlled,
double-blind, parallel arm Trial to assess the
efficacy of dronedarone 400 mg b.i.d. for the pre-
vention of cardiovascular Hospitalisation or death
from any cause in patiENts with Atrial fibrillation/
atrial flutter) (véase la seccidon 4.3.5.1) es una pri-
mera sefal de que el mantenimiento del ritmo
sinusal de una forma segura puede prevenir algunas
consecuencias importantes de la FA®, aunque un
unico estudio clinico no es suficiente para reconci-
liar las discrepancias. Se puede concluir que el con-
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trol de la frecuencia es una estrategia razonable en
pacientes de edad avanzada, en los que la carga de
sintomas relacionados con la FA se considera acep-
table (puntuacion EHRA = 1). El tratamiento de
control del ritmo es razonable para mejorar los sin-
tomas, pero no debe servir para interrumpir el tra-
tamiento antitrombdtico, el tratamiento de control
de la frecuencia o el tratamiento de la cardiopatia
subyacente. Esta claro que se necesita un estudio
controlado que evalue los efectos de la ablacion con
catéter y los fArmacos antiarritmicos seguros, com-
parados con la estrategia de control de la fre-
cuencia, como una nueva forma de mantener el
ritmo sinusal en los eventos cardiovasculares
graves.

4.3.2. Control de la frecuencia a largo plazo

Un ritmo irregular y una frecuencia ventricular
rapida en la FA pueden causar sintomas como pal-
pitaciones, disnea, fatiga y mareo. El control ade-
cuado de la frecuencia ventricular puede reducir los
sintomas y mejorar el estado hemodinamico, al per-
mitir que haya tiempo suficiente para el llenado
ventricular y prevenir la taquimiocardiopatia.

Intensidad del tratamiento de control de la fre-
cuencia. El nivel éptimo de control de la frecuencia
cardiaca en cuanto a morbilidad, mortalidad, ca-
lidad de vida y sintomas sigue siendo desconocido.
Las Guias previas recomendaban un control es-
tricto de la frecuencia cardiaca hasta alcanzar un
valor entre 60 y 80 Ipm en reposo y 90-115 Ipm du-
rante el ejercicio moderado, basandose en el tipo de
tratamiento aplicado en el estudio AFFIRM?¢. El
tratamiento de control estricto de la frecuencia re-
quiri6 la implantacion de un marcapasos para la
bradicardia sintomatica en 147 pacientes (7,3%) en
el estudio AFFIRM, mientras que frecuencias mas
elevadas durante el reposo no se asociaron con un
pronostico adverso. El recientemente publicado es-
tudio RACE II (RAte Control Efficacy inpermanent
atrial fibrillation) no ha identificado un beneficio
del control estricto de la frecuencia frente a un con-
trol mas laxo en 614 pacientes aleatorizados a una
de las dos estrategias terapéuticas®. El control laxo
de la frecuencia consideré un valor de frecuencia
cardiaca en reposo < 110 Ipm en la FA como diana
terapéutica, mientras que el control estricto de la
frecuencia tenia como objetivo alcanzar una fre-
cuencia cardiaca en reposo < 80 lpm y un aumento
adecuado de la frecuencia cardiaca durante el ejer-
cicio moderado®. La variable principal combinada
se alcanzé en 81 pacientes (38 en el grupo de con-
trol laxo de la frecuencia y 43 en el grupo de control
estricto de la frecuencia). Los sintomas, los episo-
dios adversos y la calidad de vida fueron similares
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en ambos grupos. Los pacientes asignados al grupo
de control laxo de la frecuencia realizaron menos
visitas al hospital. Este estudio ha demostrado que
en los pacientes incluidos en el ensayo RACE II,
presumiblemente pacientes sin sintomas graves de-
bidos a frecuencias ventriculares altas, es razonable
realizar un tratamiento de control laxo de la
frecuencia.

4.3.3. Control farmacoldgico de la frecuencia

Farmacos utilizados para el control farmacolégico
de la frecuencia. Los principales determinantes de la
frecuencia ventricular durante la FA son las carac-
teristicas de conduccion y refractariedad del nodo
auriculoventricular y el tono simpatico y parasim-
patico. Los farmacos utilizados mas comunmente
son los bloqueadores beta, los antagonistas no dihi-
dropiridinicos del calcio y los digitalicos. El trata-
miento agudo se describe en la seccion 4.2.1. Puede
ser necesario el uso de combinaciones de farmacos.
La dronedarona también puede reducir eficazmente
la frecuencia cardiaca durante las recurrencias de
FA. La amiodarona puede estar indicada en al-
gunos pacientes con un mal control de la frecuencia.
La combinacién de un bloqueador beta y un digita-
lico puede ser beneficiosa en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca.

Los farmacos de control de la frecuencia son
(tabla 15):

— Los bloqueadores beta pueden ser especialmente
utiles en presencia de un tono adrenérgico elevado
o isquemia miocardica sintomatica asociados a la
FA. Durante el tratamiento cronico, los bloquea-
dores beta se han demostrado eficaces y seguros en
varios estudios comparados con placebo y digoxina.
En el estudio AFFIRM, los bloqueadores beta se
usaron habitualmente para alcanzar un control es-
tricto de la frecuencia. Las dosis de bloqueadores
beta que se utilizan cominmente se presentan en la
tabla 15.

— Los antagonistas no dihidropiridinicos del calcio
(verapamilo y diltiazem) son eficaces para el control
agudo y crénico de la frecuencia en la FA. Estos
farmacos deben evitarse en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca sistolica debido a su efecto inotroé-
pico negativo.

— La digoxina y la digitoxina son eficaces para el
control de la frecuencia cardiaca en reposo, pero no
durante el ejercicio. Combinadas con un bloqueador
beta pueden ser eficaces tanto en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca como en pacientes sin insuficiencia
cardiaca. La digoxina puede producir efectos ad-
versos (que ponen en riesgo la vida) y, por lo tanto,
debe instaurarse de forma prudente. Pueden produ-
cirse interacciones con otros farmacos.
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TABLA 15. Farmacos para el control de la frecuencia

Administracion intravenosa

Dosis de mantenimiento oral habitual

Blogueadores beta
Metoprolol (CR/XL)

Bolo de 2,5-5 mg en 2 min; maximo 3 dosis

100-200 mg o.d (FLP)

Bisoprolol N/A 2,5-10 mg o.d.
Atenolol N/A 25-100 mg o.d.
Esmolol 50-200 pg/kg/min i.v. N/A

Propranolol 0.15 mg/kg i.v. en 1 min 10-40 mg t.i.d.

Carvedilol N/A

Antagonistas no dihidropiridinicos del calcio

Verapamilo 0,0375-0,15 mg/kg i.v. en 2 min
Diltiazem N/A

Glucdsidos digitalicos
Digoxina 0,5-1 mg
Digitoxina 0,4-0,6 mg

Otros
Amiodarona 5mg/kg en 1 h, y 50 mg/h de mantenimiento
Dronedarona* N/A

3,125-25 mg b.i.d.
40 mg b.d. a 360 mg (FLP) o.d.
60 mg t.d.s. a 360 mg (FLP) o.d.

0,125-0,5 mg o.d.
0,05-0,1 mg o.d.

100-200 mg o.d.
400 mg b.i.d.

FLP: formulaciones de liberacion prolongada; N/A: no aplica.
*Sdlo en pacientes con FA no permanente.

— La dronedarona es eficaz como farmaco para
controlar la frecuencia en el tratamiento crénico;
reduce de forma significativa la frecuencia cardiaca
en el reposo y durante el ejercicio. Los efectos de la
dronedarona son aditivos a los de otros farmacos
de control de la frecuencia. También reduce de
forma eficaz la frecuencia cardiaca durante las re-
caidas de FA®, pero no esta aprobado su uso para
la FA permanente.

— La amiodarona es un farmaco eficaz para el
control de la frecuencia. La amiodarona intrave-
nosa es efectiva y bien tolerada en pacientes hemo-
dindmicamente inestables. También puede adminis-
trarse en el tratamiento cronico cuando las medidas
convencionales son ineficaces, pero puede originar
efectos adversos extracardiacos graves como dis-
funcién tiroidea y bradicardia. La amiodarona,
normalmente administrada para el control del
ritmo, puede seguir utilizdndose inadvertidamente
para el control de la frecuencia cuando los pacientes
han pasado a FA permanente. A menos que otros
farmacos mas seguros no estén indicados, la amio-
darona debe interrumpirse en este contexto.

Otros farmacos antiarritmicos de clase I no son
efectivos para el control del ritmo. El sotalol no
debe utilizarse solo para el control de la frecuencia,
aunque sus propiedades secundarias para el control
de la frecuencia pueden ser valiosas cuando se uti-
liza para el control del ritmo.

Como establecer el control de la frecuencia. Los
resultados del estudio RACE II y observaciones
previas en estudios no aleatorizados indican que se

debe utilizar una estrategia inicial de control laxo
de la frecuencia, con un objetivo de frecuencia car-
diaca en reposo < 110 Ipm. La dosis de farmacos de
control de la frecuencia puede aumentarse y los far-
macos pueden combinarse hasta alcanzar ese obje-
tivo. Si los pacientes permanecen sintomaticos, es-
pecialmente cuando la queja se refiere a una
frecuencia excesiva o irregularidades, se debe buscar
un control de la frecuencia mas estricto. La fre-
cuencia ventricular debe reducirse hasta que el pa-
ciente esté asintomatico, los sintomas se vuelvan to-
lerables o se reconozca que los sintomas se deben a
la enfermedad subyacente mas que a la frecuencia o
el ritmo ventriculares. Cuando se adopta una me-
dida de control estricto de la frecuencia (frecuencia
cardiaca en reposo < 80 Ipm y < 110 Ipm durante el
gjercicio moderado), se debe realizar una monitori-
zacion Holter de 24 h para evaluar las pausas y la
bradicardia. Si los sintomas estan relacionados con
el ejercicio, se puede realizar una prueba de esfuerzo
(fig. 8). La eleccion de los farmacos para el control
de la frecuencia depende de la edad, la cardiopatia
subyacente y el objetivo del tratamiento (fig. 9). En
pacientes que permanecen sintomaticos a pesar del
control estricto de la frecuencia, se puede consi-
derar un tratamiento de control del ritmo.

4.3.4. Ablacidn y modificacion del nodo
auriculoventricular

La ablacion del nodo auriculoventricular tiene
como resultado un control muy eficaz de la fre-
cuencia ventricular en pacientes con FA. Se alcanza
un bloqueo cardiaco completo mediante destruc-
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Control de la frecuencia
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Aceptar control laxo de la frecuencia

Control de la frecuencia
mas estricto

v

Prueba de esfuerzo si
se anticipa frecuencia
cardiaca excesiva
durante el ejercicio

ECG 24 h por
seguridad

Fig. 8. Nivel dptimo de control de la fre-
cuencia.

y de la enfermedad subyacente

Fibrilacion auricular

Y A

Estilo de vida inactivo | | Estilo de vidaactivo |

.

| Enfermedad asociada |

La eleccion de los farmacos depende del estilo de vida

l l

Fig. 9. Control de la frecuencia. EPOC: en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica.
*Se pueden utilizar dosis bajas de blo-

Ninguna o Insuficiencia
hipertension cardiaca

\4

queadores selectivos beta-1 en EPOC

Digitalicos Blogueador beta

Bloqueadores beta Diltiazem Blogueador beta
Diltiazem Verapamilo Digitalicos
Verapamilo Digitélicos

EPOC cuando el control de la frecuencia no
sea adecuado con los antagonistas no
dihidropiridinicos del calcio y digoxina.
La amiodarona también se utiliza para el
control de la frecuencia en pacientes que

Bl no respondan a.gluc()sidos., .bloqgga’dgres
Verapamilo beta o antagonistas no dihidropiridinicos
Digitalicos del calcio. En pacientes con episodios re-

Blogueadores

; I . currentes de fibrilacion auricular, puede
eta selectivos

utilizarse también la dronedarona para el

control de la frecuencia.

cion selectiva mediada por catéter del nodo auricu-
loventricular y del haz de His, con corriente de ra-
diofrecuencia como fuente predominante de Ia
energia de ablacion.

La ablaciéon del nodo auriculoventricular es un
procedimiento paliativo pero irreversible y, por lo
tanto, es aceptable en pacientes en los que han fra-
casado el control farmacologico de la frecuencia,
incluida la combinacion de farmacos, o el control
del ritmo con farmacos y/o ablacion de la auricula
izquierda. En este tipo de pacientes, la ablacion
del nodo auriculoventricular mejora la calidad de
vida y deja la tasa de mortalidad a un nivel similar
al de la poblacion general. La seleccién de un im-
plante cardiaco adecuado (VVI, DDD, trata-
miento de resincronizacién cardiaca, marcapasos
o desfibrilador implantable) depende del tipo de
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FA (paroxistica, permanente o persistente), la pre-
sencia y la gravedad de la enfermedad cardiovas-
cular asociada, la fraccion de eyeccion del ventri-
culo izquierdo y la presencia y la gravedad de los
sintomas de insuficiencia cardiaca. Es razonable
presumir que los pacientes con una funcion ventri-
cular izquierda reducida pueden necesitar estimu-
lacion biventricular después de la ablacion del
nodo auriculoventricular para prevenir el dete-
rioro de la funcién del ventriculo izquierdo. En
pacientes sin disfuncion ventricular izquierda, no
se ha establecido hasta la fecha si se precisa esti-
mulaciéon biventricular: algunos resultados in-
dican que la estimulacion biventricular puede ser
beneficiosa!®, mientras que otros demuestran be-
neficios similares con la estimulacion del ven-
triculo derecho.
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Recomendaciones para la ablacién del nodo auriculoventricular en pacientes con FA

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.

Se debe considerar la ablacion del nodo AV para controlar la frecuencia cuando no se pueda
controlarla con farmacos y cuando no se pueda prevenir la FA con tratamiento antiarritmico
o la FA esté asociada a efectos secundarios intolerables y la ablacion directa con catéter o la
ablacion quirtrgica no estén indicadas, hayan fallado o se rechacen

B 106, 107

Se debe considerar la ablacion del nodo AV en pacientes con FA permanente e indicacion para
TRC (clase funcional NYHA Il o sintomas ambulatorios de clase IV a pesar de tratamiento médico
Optimo, FEVI < 35%, QRS > 130 ms)

B 105, 108-110

Se debe considerar la ablacion del nodo AV en pacientes que no respondan a TRC en los que
la FA impida una estimulacion biventricular efectiva y la amiodarona sea inefectiva o esté
contraindicada

Se debe considerar estimulacion biventricular después de la ablacion del nodo AV en pacientes
con cualquier tipo de FA y funcion ventricular izquierda muy deprimida (FEVI < 35%) y sintomas
graves de insuficiencia cardiaca (clase funcional NYHA Iil o IV)

Se puede considerar la ablacion del nodo AV para controlar la frecuencia cardiaca cuando se
sospeche miocardiopatia mediada por taquicardia y la frecuencia no se pueda controlar con
farmacos y la ablacion directa de la FA no esté indicada, haya fallado o se rechace

Se puede considerar la ablacion del nodo AV con implante consecutivo de un dispositivo de
TRC en pacientes con FA permanente, FEVI < 35% y clase funcional NYHA | o Il con sintomas
en tratamiento médico dptimo, para controlar la frecuencia cardiaca cuando el tratamiento
farmacoldgico sea insuficiente o esté asociado a efectos secundarios

No se debe intentar ablacion con catéter del nodo AV para controlar la frecuencia ventricular en

pacientes con FA sin haber probado previamente medicacion o ablacion con catéter de la FA g £

AV: auriculoventricular; FA: fibrilacion auricular; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; NYHA: New York Heart Association; TRC: tratamiento de resincronizacion
cardiaca.

2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

Recomendaciones para marcapasos después de la ablacion del nodo auriculoventricular

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.

En pacientes con cualquier tipo de FA, funcion ventricular izquierda moderadamente deprimida

(FEVI < 45%) y sintomas leves de insuficiencia cardiaca (clase funcional NYHA II), se puede C
considerar implantar marcapasos para TRC después de la ablacion del nodo AV

En pacientes con FA paroxistica y funcion ventricular izquierda normal, se puede considerar

implantar marcapasos bicameral con funciones de cambio de modo después de la ablacion del C
nodo AV

En pacientes con FA persistente o permanente y funcion ventricular izquierda normal, se puede C

considerar implantar marcapasos de una sola camara después de la ablacion del nodo AV

AV: auriculoventricular; FA: fibrilacion auricular; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; NYHA: New York Heart Association; TRC: tratamiento de resincronizacion
cardiaca.

2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

Modificacion del nodo auriculoventricular para de conduccion del nodo auriculoventricular
el control de la frecuencia. Algunos pequefios es- puede reducir la frecuencia ventricular y los sin-
tudios preliminares indican que la modificacion tomas relacionados con la FA. Sin embargo, el
con catéter de radiofrecuencia de las propiedades procedimiento no tiene un objetivo definido, y la
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TABLA 16. Dosis sugeridas y advertencias para los farmacos antiarritmicos mas habituales

Caracteristicas ECG que Enlentecimiento

Farmaco Dosis Principales contraindicaciones y precauciones inducen a reducir la dosis
. . . del nodo AV
o interrumpir el tratamiento
Disopiramida 100-250 mg t.i.d.  Contraindicada en insuficiencia cardiaca sistdlica. Intervalo QT > 500 ms No

Precaucion cuando se usa tratamiento concomitante con
farmacos que prolongan el intervalo QT

Flecainida 100-200 mg b.i.d.  Contraindicada si el aclaramiento de creatininaes <50  Aumento de la duracion del  No
Flecainida XL 200 mg o.d. mg/ml, enfermedad coronaria, FEVI reducida. Precaucion QRS > 25% por encima del
en presencia de enfermedad del sistema de conduccion  valor basal
Propafenona 150-300 mg t.i.d.  Contraindicada en enfermedad coronaria, FEVI reducida. ~ Aumento de la duracion del  Leve
Propafenona SR 225-425 mg b.i.d  Precaucion en presencia de enfermedad del sistema de  QRS>25% por encima del
conduccion y alteracion renal valor basal
d,I-sotalol 80-160 mg b.i.d. Contraindicado en presencia de hipertrofia ventricular Intervalo QT > 500 ms Similar a los
izquierda significativa, insuficiencia cardiaca sistolica, bloqueadores beta a
QT largo preexistente, hipopotasemia, aclaramiento de altas dosis
creatinina < 50 mg/ml. La disfuncién renal moderada
precisa un ajuste cuidadoso de la dosis
Amiodarona 600 mg o.d. Precaucion cuando se usa tratamiento concomitante con Intervalo QT > 500 ms 10-12 Ipm en FA
durante 4 farmacos que prolongan el intervalo QT, insuficiencia
semanas, 400 cardiaca. Se deben reducir las dosis de los AVK 'y
mg o.d. durante 4 digitoxina/digoxina
semanas, después
200 mg o.d.
Dronedarona 400 mg b.i.d. Contraindicada en insuficiencia cardiaca inestable de Intervalo QT > 500 ms 10-12 Ipmen FA

clase NYHA lll-IV, durante el tratamiento concomitante
con farmacos que prolongan el intervalo QT, inhibidores
CYP3A4 potentes y aclaramiento de creatinina < 30 mg/
ml. Precaucion cuando se usa tratamiento concomitante
con farmacos que prolongan el intervalo QT, insuficiencia
cardiaca. Se debe reducir la dosis de digitoxina/digoxina.
Los aumentos de 0,1-0,2 mg/dl de la creatinina sérica
son habituales y no reflejan una funcion renal reducida

AV: auriculoventricular; CYP: citocromo P; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; Ipm: latidos por minuto;

NYHA: New York Heart Association.

ablacion del nodo auriculoventricular con im-
plantacién de marcapasos parece superior. Por
consiguiente, no es frecuente la modificacion del
nodo auriculoventricular sin insercién de marca-
pasos permanente.

4.3.5. Control del ritmo a largo plazo

4.3.5.1. Farmacos antiarritmicos para mantener el
ritmo sinusal. La principal motivacidon para iniciar
un tratamiento de control del ritmo es el alivio de
los sintomas relacionados con la FA. A la inversa,
los pacientes asintomaticos (o que se vuelven asin-
tomaticos con un tratamiento adecuado del control
de la frecuencia) no deben recibir, en general, far-
macos antiarritmicos.

A continuacién se mencionan los principios del
tratamiento farmacoldgico antiarritmico para man-
tener el ritmo sinusal en pacientes con FA:
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1. El tratamiento esta motivado por la intencién
de reducir los sintomas relacionados con la FA.

2. La eficacia de los farmacos antiarritmicos para
mantener el ritmo sinusal es moderada.

3. El tratamiento farmacoldgico antiarritmico cli-
nicamente exitoso puede reducir, mas que eliminar,
la recurrencia de FA.

4. Si un farmaco antiarritmico «falla», se puede
conseguir una respuesta clinica aceptable con otro
farmaco.

5. Las proarritmias inducidas por farmacos o los
efectos secundarios extracardiacos son frecuentes.

6. La eleccion del farmaco antiarritmico debe
estar guiada, fundamentalmente, por criterios de se-
guridad méas que de eficacia.

A continuacion se discuten los farmacos indivi-
duales y en la tabla 16 se enumeran sus principales
desventajas.
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Los bloqueadores beta s6lo son moderadamente
efectivos para prevenir la FA recurrente, excepto en
el contexto de la tirotoxicosis y la FA inducida por
ejercicio. En un estudio aleatorizado de 394 pa-
cientes, los sujetos asignados a metoprolol tuvieron
un 47,7% de tasa de recaida de FA frente al 59,9%
de los controles (p = 0,005). El «efecto antiarrit-
mico» percibido también puede explicarse por un
mejor control de la frecuencia, que puede hacer que
la FA se vuelva silente (véase la seccion 3.5).

Eficacia de los farmacos antiarritmicos para pre-
venir la fibrilacion auricular recurrente. En un meta-
analisis reciente de 44 estudios clinicos controlados
y aleatorizados que compararon los farmacos an-
tiarritmicos frente a control (placebo o ausencia de
tratamiento)'!!, los bloqueadores del canal de sodio
rapido (disopiramida, quinidina) o lento (flecainida,
propafenona) y los agentes que producen un blo-
queo «puro» del canal de potasio (dofetilida), los
que producen bloqueo del canal de potasio mas
bloqueo beta (sotalol) o los que tienen un efecto
mixto de bloqueo del canal idbnico mas efectos anti-
simpaticos (amiodarona) redujeron significativa-
mente la tasa de FA recurrente. En conjunto, la
probabilidad de mantener el ritmo sinusal se du-
plica, aproximadamente, con los farmacos antiarrit-
micos!!2, La amiodarona fue superior a los far-
macos de clase I y al sotalol.

En el metaanalisis, el numero de pacientes que ne-
cesitaron tratamiento durante 1 afio fue de 2-9. La
interrupcion del tratamiento por efectos secundarios
fue frecuente (1 de cada 9-27 pacientes), y todos los
farmacos, excepto la amiodarona y la propafenona,
aumentaron la incidencia de proarritmia'l, El nt-
mero de pacientes que es necesario tratar (NNT)
para observar un efecto negativo fue 17-119. La ma-
yoria de los estudios clinicos incluidos en el analisis
habian reclutado a pacientes relativamente sanos sin
cardiopatia concomitante grave. Aunque la morta-
lidad fue baja en todos los estudios (0-4,4%), los blo-
queadores del canal rapido de sodio (fosfato de diso-
piramida, sulfato de quinidina) se asociaron a un
aumento de la mortalidad (odds ratio [OR] = 2,39;
IC del 95%, 1,03-5,59; p = 0,04; NNT para observar
un efecto negativo = 109).

La flecainida, la propafenona, el sotalol y la
amiodarona se utilizan frecuentemente en la ma-
yoria de los paises europeos. La quinidina, el primer
bloqueador de canal de sodio disponible, se ha
usado menos en los ultimos afios debido a su efecto
de alargamiento del intervalo QT y el riesgo ulterior
de torsades de pointes. La disopiramida se utiliza
poco, excepto en la FA inducida por estimulacion
vagal, y la cibenzolina y la hidroquinidina se usan
so6lo en unos pocos paises europeos. La droneda-
rona, un farmaco antiarritmico nuevo desarrollado

especificamente para el manejo de la FA, se en-
cuentra actualmente disponible en muchos paises
europeos, en Norteamérica y en otros paises.

La flecainida aumenta aproximadamente por 2 la
probabilidad de mantener el ritmo sinusal.
Inicialmente, la flecainida se evalué para la FA pa-
roxistica, pero también se usa para mantener el ritmo
sinusal después de la cardioversion eléctrica. Se
puede administrar de forma segura a pacientes que
no tengan cardiopatia estructural significativa, pero
no debe emplearse en pacientes con enfermedad co-
ronaria o que tengan la fraccion de eyeccion depri-
mida. Se debe tomar precauciones cuando se utilice
flecainida en presencia de conduccidén intraventri-
cular alterada, en especial bloqueo de rama.

Se recomienda una monitorizacion regular con
ECG al inicio del tratamiento con flecainida. Un
aumento de la duracion del QRS > 25% con el tra-
tamiento respecto al valor basal es un signo de
riesgo potencial de proarritmia, que indica que hay
que interrumpir el tratamiento o reducir la dosis.
De forma similar, cuando se aumente la dosis de
flecainida, se debe monitorizar la duracién del
QRS. Se recomienda un bloqueo concomitante del
nodo auriculoventricular (véase la seccion 4.3.1) de-
bido al potencial de la flecainida y la propafenona
para convertir la FA en aleteo auricular, que en-
tonces puede llegar rapidamente a los ventriculos.

La propafenona previene la FA recurrente.
Ademas, la propafenona tiene un efecto bloqueador
beta débil. Se puede administrar de forma segura a
pacientes sin cardiopatia estructural significativa.
Por analogia con la flecainida, la propafenona no
debe utilizarse en pacientes con enfermedad coro-
naria o fraccion de eyeccién deprimida. Se debe
tomar precauciones similares que con la flecainida.

La quinidina ha sido uno de los primeros far-
macos cardiovasculares sometidos a pruebas siste-
maticas prospectivas. En estudios clinicos contro-
lados, la quinidina ha mejorado el mantenimiento
del ritmo sinusal. Sin embargo, un metaanalisis ha
demostrado que la quinidina aumenta la morta-
lidad, muy probablemente debido a proarritmia
ventricular secundaria al aumento del intervalo QT
(torsades de pointes). Hoy la quinidina practica-
mente no se usa.

La amiodarona previene la FA recurrente mejor
que la propafenona y el sotalol. El NNT es 3 con la
amiodarona, 4 con la flecainida, 5 con la dofetilida
y la propafenona y 8 con el sotalol!!!, La amioda-
rona es una buena opcidn terapéutica en pacientes
con recurrencias de FA frecuentes y sintomaticas a
pesar del tratamiento con otros antiarritmicos. A
diferencia de la mayoria de los otros farmacos, la
amiodarona puede administrarse de forma segura a
pacientes con cardiopatia estructural, incluidos pa-
cientes con insuficiencia cardiaca'’®. El riesgo de
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torsades de pointes es menor con la amiodarona que
con los bloqueadores «puros» de los canales de po-
tasio, posiblemente debido a una inhibiciéon mul-
tiple de canales i6nicos. No obstante, se ha obser-
vado proarritmia inducida por amiodarona', y
debe monitorizarse de forma rigurosa el intervalo
QT.

El sotalol previene la FA recurrente de forma tan
efectiva como la combinacién a dosis fijas de quini-
dina-verapamilo®, pero de forma menos efectiva
que la amiodarona. En el estudio Sotalol
Amiodarone atrial Fibrillation Efficacy Trial
(SAFE-T), la eficacia del sotalol para mantener el
ritmo sinusal no fue inferior a la de la amiodarona
en el subgrupo de pacientes con cardiopatia isqué-
mica (p = 0,53)*. La proarritmia inducida por far-
macos en el caso del sotalol se debe a un alarga-
miento excesivo del intervalo QT'" o bradicardia.
Es obligatorio realizar una monitorizaciéon cuida-
dosa del alargamiento del intervalo QT! y las
ondas TU andémalas'*. En pacientes que alcancen
un intervalo QT > 500 ms, se debe interrumpir el
tratamiento con sotalol o se debe reducir la dosis.
Las mujeres y los pacientes con hipertrofia ventri-
cular izquierda importante, bradicardia grave, arrit-
mias ventriculares, disfuncién renal o hipopota-
semia o hipomagnesemia tienen mayor riesgo de
proarritmia®.

La dronedarona es un bloqueador multicanal que
inhibe los canales de sodio, potasio y calcio, y tiene
una actividad antiadrenérgica no competitiva. Al
igual que el sotalol, la propafenona y la flecainida,
su eficacia para mantener el ritmo sinusal es menor
que la de la amiodarona'®. En el estudio
DIONYSOS (randomized Double blind trial to
evaluate efficacy and safety of dronedarone [400 mg
b.i.d.] versus amiodarone [600 mg q.d. for 28 daYS,
then 200 mg q.d. thereafter] for at least 6 mOnths
for the maintenance of Sinus rhythm in patients
with atrial fibrillation), llevado a cabo en 504 pa-
cientes con FA persistente, la dronedarona fue
menos eficaz pero también menos toxica que la
amiodarona. La variable principal combinada de
eventos (recurrencia de FA ¢ interrupcién del far-
maco de estudio) tuvo lugar en el 75 y el 59% de los
pacientes tratados con dronedarona y amiodarona
(hazard ratio [HR] = 1,59; IC del 95%, 1,28-1,98;
p < 0,0001). La recurrencia de FA fue mas comun
en el brazo de dronedarona que en el de amioda-
rona (el 36,5 frente al 24,3%). Hubo tendencia hacia
menor frecuencia en la interrupcion prematura del
tratamiento con dronedarona (el 10,4 frente al
13,3%). La principal variable de seguridad tuvo
lugar en el 39,3 y el 44,5% de los pacientes tratados
con dronedarona y amiodarona, respectivamente
(HR = 0,8; IC del 95%, 0,6-1,07; p = 0,129), funda-
mentalmente debido a que hubo menos episodios
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tiroideos, neurologicos, dermatologicos y oculares
en el grupo de dronedarona.

El perfil de seguridad de la dronedarona es venta-
joso en pacientes sin cardiopatia estructural y en
pacientes estables con cardiopatia. Especificamente,
la dronedarona parece tener poco potencial de
proarritmia®>®, En dos grandes ¢ importantes estu-
dios clinicos, la dronedarona se mostrd superior al
placebo en el mantenimiento del ritmo sinusal en
pacientes con FA recurrente®. Combinando los re-
sultados de los dos estudios clinicos, el tiempo
medio para el primer episodio de FA fue de 53 dias
en el grupo placebo, comparado con 116 dias en el
grupo de dronedarona (HR = 0,75; IC del 95%,
0,65-0,87; p < 0,0001). La dronedarona redujo sig-
nificativamente la frecuencia ventricular durante la
primera recurrencia de FA o aleteo auricular.

El estudio  ANtiarrhythmic  trial  with
DROnedarone in Moderate-to-severe congestive
heart failure Evaluating morbidity DecreAse
(ANDROMEDA), en pacientes en ritmo sinusal e
insuficiencia cardiaca avanzada, tuvo que interrum-
pirse prematuramente debido al aumento de la
mortalidad con dronedarona!'’. Este estudio evalud
el uso de dronedarona en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca sintomatica (clase funcional
NYHA II-1V), que tenian ademas disfuncidén ven-
tricular izquierda grave y al menos un episodio de
clase funcional NYHA III-IV que requirié hospita-
lizacién en el ultimo mes. Las muertes en el grupo
de dronedarona se debieron fundamentalmente a
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, y no
hubo evidencia de proarritmia o aumento de la in-
cidencia de muerte subita.

El estudio ATHENA (A placebo-controlled,
double-blind, parallel arm Trial to assess the
efficacy of dronedarone 400 mg b.i.d. for the
prevention of cardiovascular Hospitalisation or
death from any cause in patiENts with Atrial fibri-
llation/atrial flutter)®® incluyé a 4.628 pacientes y
aleatorizé a los pacientes con FA paroxistica o per-
sistente o aleteo y factores de riesgo cardiovascular
a tratamiento con 400 mg de dronedarona dos veces
al dia o placebo. La variable principal de eventos
(muerte por cualquier causa u hospitalizacion car-
diovascular) tuvo lugar en 734 (31,9%) pacientes
aleatorizados a dronedarona y en 917 (39,4%) pa-
cientes aleatorizados a placebo (HR = 0,76; IC del
95%, 0,69-0,84; p < 0,0001). Hubo una reduccion
numérica pero no significativa de muertes en el
grupo de dronedarona (HR = 0,84; IC del 95%,
0,66-1,08; p = 0,18). La tasa de mortalidad cardio-
vascular fue menor en el grupo de dronedarona (el
2,7 frente al 3,9%; HR = 0,71; IC del 95%, 0,51-
0,98). La tasa de mortalidad presumiblemente de-
bida a insuficiencia cardiaca no fue diferente entre
los grupos (HR = 0,95; IC del 95%, 0,49-1,85;
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p = 0,89). El analisis post-hoc demostré una reduc-
cion del riesgo de ACV en pacientes que recibieron
dronedarona que fue independiente del tratamiento
antitrombotico concomitante. Los resultados en va-
rios subgrupos de pacientes (pacientes con insufi-
ciencia cardiaca o enfermedad coronaria) concor-
daron con los resultados totales.

Eleccion de los farmacos antiarritmicos. Se reco-
mienda realizar la eleccion del tratamiento antia-
rritmico para la FA recurrente sobre la base de es-
coger la medicacion mas segura, aunque
posiblemente menos eficaz, antes de recurrir a un
tratamiento mas efectivo pero menos seguro. La
FA en pacientes con poca o ninguna enfermedad
cardiovascular subyacente puede tratarse con prac-
ticamente cualquier farmaco antiarritmico autori-
zado para la FA. La mayor parte de los pacientes
con FA inicialmente reciben bloqueadores beta
para el control de la frecuencia. La amiodarona se
reserva para aquellos en quienes ha fallado el trata-
miento con otros farmacos antiarritmicos o que
tienen cardiopatia estructural significativa.

Pacientes con fibrilacion auricular sin cardiopatia o
con cardiopatia minima ( fibrilacion auricular aislada).
En pacientes sin cardiopatia o con enfermedad mi-
nima, los bloqueadores beta son la primera y logica
opcion para prevenir la recurrencia de FA cuando la
arritmia se relaciona claramente con estrés fisico o
psicologico (FA adrenérgica). Como los bloquea-
dores beta no son muy eficaces en muchos otros pa-
cientes con «FA aislada», se suele prescribir ademas
flecainida, propafenona, sotalol o dronedarona. La
disopiramida, que tiene efectos anticolinérgicos pro-
nunciados, puede ser util en casos de FA mediada
por estimulacion vagal (fig. 10)!8119,

Pacientes con cardiopatia subyacente. La enfer-
medad cardiovascular se ha dividido clasicamente
en diversos sustratos fisipatoldgicos: hipertrofia,
isquemia e insuficiencia cardiaca congestiva
(fig. 11). Se ha recomendado evitar farmacos espe-
cificos para cada una de esas condiciones. Los es-
tudios realizados con flecainida y propafenona en
pacientes con FA y otras arritmias han demostrado
una toxicidad importante, atribuida a sus efectos
proarritmicos y/o efectos inotropicos negativos. Se
sabe que el sotalol prolonga el intervalo QT e in-
duce torsades de pointes en pacientes susceptibles,
lo que incluye probablemente a aquellos con hiper-
trofia ventricular izquierda significativa e insufi-
ciencia cardiaca. Los estudios realizados en pa-
cientes que han tenido infarto de miocardio previo
indican que el sotalol puede usarse de forma relati-
vamente segura en la enfermedad coronaria. Para
la mayoria de los pacientes con cardiopatia estruc-
tural significativa, sobre todo con insuficiencia car-
diaca e hipertrofia ventricular izquierda, solo la
amiodarona ha estado disponible en Europa (mien-
tras que en Norteamérica también lo ha estado la
dofetilida). Cada vez preocupa mas que la amioda-
rona pueda no ser util para su uso a largo plazo en
pacientes con insuficiencia cardiaca en clase fun-
cional NYHA III'*°,

Es dificil hacer recomendaciones sobre la eleccion
entre amiodarona y dronedarona en pacientes con
cardiopatia estructural. A su favor, la amiodarona se
ha utilizado durante muchos afios sin que apareciera
ninguna toxicidad cardiaca invariable y obvia. Por
otra parte, se ha descrito una toxicidad general con-
siderable relacionada con la amiodarona cuando se
usan dosis mas elevadas, pero mucho menos a dosis
< 200 mg/dia. La amiodarona no se ha evaluado en
grandes estudios clinicos aleatorizados y controlados
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congestiva; IECA: inhibidor de la enzima
de conversion de la angiotensina; inesta-
ble: descompensacion cardiaca dentro de
las 4 semanas previas; NYHA: clase fun-
cional de la New York Heart Association.

con placebo al estilo del estudio ATHENA, pero di-
versos metaanalisis'! 113121122 y modelos de efecto del
tratamiento combinados'?* no han podido demostrar
un efecto beneficioso en las variables cardiovascu-
lares. En vista de sus mejores perfil de seguridad y
potenciales beneficios, la dronedarona puede ser pre-
ferible como primera opcidn antiarritmica, al menos
en pacientes con FA sintomadtica y enfermedad car-
diovascular subyacente. En caso de que la droneda-
rona no sea capaz de controlar los sintomas, la amio-
darona puede ser necesaria.

La dronedarona puede utilizarse de forma segura
en pacientes con sindrome coronario agudo, angina
cronica estable, enfermedad hipertensiva e insufi-
ciencia cardiaca estable en clase funcional
NYHA I-II. Los pacientes en clase funcional
NYHA III o IV o con insuficiencia cardiaca ines-
table reciente no deben recibir dronedarona. No
hay datos recogidos de forma sistematica sobre el
uso de dronedarona en pacientes con hipertrofia
ventricular izquierda documentada o miocardio-
patia hipertrofica.

Pacientes con hipertrofia ventricular izquierda. En
pacientes con hipertrofia ventricular izquierda, se
considera que el sotalol se asocia a un aumento de
la incidencia de proarritmia. Puede usarse la flecai-
nida y la propafenona, pero hay cierta preocupa-
cion sobre su riesgo proarritmico, sobre todo en pa-
cientes con hipertrofia importante (grosor de la
pared ventricular izquierda > 1,4 cm segin las
Guias previas) y enfermedad coronaria asociada.
Como en un estudio clinico grande que incluyo6 a
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pacientes con hipertension y posible hipertrofia
ventricular izquierda ha demostrado que la drone-
darona es segura y bien tolerada, puede ser una op-
cion para esta poblacion de pacientes, aunque no
hay datos definitivos. Se puede considerar adminis-
trar amiodarona cuando las recurrencias sintoma-
ticas de FA siguen afectando a la calidad de vida de
estos pacientes.

Pacientes con enfermedad coronaria. Los pa-
cientes que tienen enfermedad coronaria no deben
recibir flecainida!* o propafenona. Como primera
opcidn terapéutica se debe prescribir sotalol o dro-
nedarona. La dronedarona puede ser preferible por
su perfil de seguridad. La amiodarona se considera
el ultimo recurso en estos pacientes, debido a sus
efectos secundarios extracardiacos.

Pacientes con insuficencia cardiaca. La droneda-
rona y la amiodarona son los unicos farmacos dis-
ponibles en Europa que pueden administrarse de
forma segura a pacientes con insuficiencia cardiaca
estable en clase funcional NYHA I-II. La droneda-

(*) Las nuevas guias recogen el papel de la dronedarona para mantener
el ritmo sinusal. La dronedarona es un nuevo farmaco multicanal derivado
de la amiodarona que, a diferencia de esta, carece de yodo. Su eficacia
antiarritmica es menor que la de la amiodarona (como ocurre con el
sotalol o la flecainida), pero su perfil de seguridad es muy superior. Los
resultados del estudio ATHENA muestran una reduccion significativa

de eventos clinicos durante el seguimiento, algo que nunca se habia
demostrado con ningln farmaco de esta categoria.
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Recomendaciones para la eleccion del farmaco antiarritmico para el control de la FA

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

Los siguientes farmacos antiarritmicos estan recomendados para el control del ritmo en

pacientes con FA, dependiendo de la cardiopatia subyacente:
Amiodarona
Dronedarona
Flecainida
Propafenona
d,l-sotalol

La amiodarona es mas efectiva para mantener el ritmo sinusal que sotalol, propafenona,
flecainida (por analogia) o dronedarona (nivel de evidencia A), pero debido a su perfil de
toxicidad se debe utilizar, en general, cuando los otros farmacos hayan fallado o estén

contraindicados (nivel de evidencia C)

La amiodarona es el farmaco de eleccion en pacientes con insuficiencia cardiaca grave de clase
funcional NYHA Il o IV o recientemente inestable (descompensacion durante el mes previo) de

clase funcional NHYA Il

En pacientes sin cardiopatia estructural significativa, el tratamiento antiarritmico inicial debe

elegirse a partir de dronedarona, flecainida, propafenona y sotalol

Los bloqueadores beta estan recomendados para la prevencion de la FA adrenérgica

Cuando un farmaco antiarritmico no sea capaz de reducir la recurrencia de FA hasta un nivel
clinicamente aceptable, se debe considerar la utilizacion de otro antiarritmico

En pacientes con FA no permanente y factores de riesgo cardiovascular, la dronedarona se debe

considerar para reducir las hospitalizaciones cardiovasculares

Los bloqueadores beta se deben considerar para el control del ritmo (y la frecuencia) en

pacientes con un primer episodio de FA

La disopiramida se puede considerar en pacientes con FA mediada por estimulacion vagal

La dronedarona no esta recomendada para el tratamiento de la FA en pacientes con insuficiencia
cardiaca de clase funcional NYHA Ill o IV o recientemente inestable (descompensacion durante el

mes previo) de clase funcional NHYA Il

El tratamiento farmacolégico antiarritmico no esta recomendado para el mantenimiento del
ritmo sinusal en pacientes con enfermedad avanzada del nodo sinusal o disfuncion del nodo AV,

excepto si llevan un marcapasos permanente en funcionamiento

A 46,111,125
A 95, 99
A 111,127
A 111,125
A 46, 83, 111
i 46, 111,121,
C 125
B 126
A 95,99, 111,
125-127
C
lla C
lla B 95, 99
lla C
lIb B 11,118,119
B 117,122
C

AV: auriculoventricular; FA: fibrilacién auricular; NYHA: New York Heart Association.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

rona esta contraindicada en pacientes en clase fun-
cional NYHA III-IV o con insuficiencia cardiaca
recientemente descompensada (en las 4 semanas
previas)!'. En este tipo de pacientes debe usarse
amiodarona.

Los resultados de los estudios clinicos recientes,
en especial los del estudio ATHENA, han condu-
cido a un cambio hacia un nuevo paradigma tera-
péutico en los pacientes con FA. La prevencion de
hospitalizaciones repetidas, como se ha demostrado
en el estudio ATHENA, puede ser mas importante
para el paciente y el médico que el mantenimiento
del ritmo sinusal per se, sobre todo cuando se man-

tienen otros tratamientos relevantes para el pronos-
tico (anticoagulacion, control de la frecuencia, tra-
tamiento de enfermedades concomitantes).

Los pacientes incluidos en el estudio ATHENA
no tenian que ser sintomaticos, pero muchos lo
eran. Los resultados del estudio no son suficientes
para analizar el valor de la dronedarona especifica-
mente en pacientes asintomaticos. No se ha compa-
rado la dronedarona con otros farmacos antiarrit-
micos o con el control de la frecuencia en pacientes
asintomaticos y, por lo tanto, no hay suficiente evi-
dencia para recomendar su uso habitual en estos
pacientes.
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4.3.5.2. Ablacion con catéter de la auricula iz-
quierda (*). Las estrategias de ablacion se han utili-
zado con la intencion de «curar» la FA en diversas
poblaciones de pacientes. El seguimiento a largo
plazo de estos pacientes indica que, mientras que el
ritmo sinusal se preserva mejor que con los far-
macos antiarritmicos, las recurrencias tardias no
son raras'®. La mayoria de los estudios ha incluido
a pacientes con FA paroxistica sintomatica y con
cardiopatia estructural minima o inexistente.

Indicaciones. En general, la ablacion con catéter
se debe reservar para los pacientes con FA que per-
manecen sintomaticos a pesar del tratamiento mé-
dico 6ptimo, con control de la frecuencia y el ritmo.
Para valorar la conveniencia de realizar un procedi-
miento de ablaciéon en un paciente sintomatico se
debe tener en cuenta:

1. La fase de la enfermedad auricular (es decir,
tipo de FA, tamafo de auricula izquierda, historia
de FA).

2. La presencia y la gravedad de la enfermedad
cardiovascular subyacente.

3. Potenciales alternativas terapéuticas (farmacos
antiarritmicos, control de la frecuencia).

4. Las preferencias del paciente.

Para el paciente individual con FA sintomatica,
tiene que haber un beneficio potencial suficiente para
justificar un procedimiento complejo de ablacion que
puede tener complicaciones graves. La experiencia
del médico intervencionista es un factor importante
a la hora de considerar la ablacion como una opcion
terapéutica. Los estudios que se citan como respaldo
de esta recomendacion han sido realizados casi ex-
clusivamente por médicos con gran experiencia y por
personal que trabaja en instituciones especializadas,
pero en la practica clinica pueden ser personas mas
jovenes y menos experimentadas las que estan impli-
cadas en muchas de las instituciones.

La ablacién con catéter se suele llevar a cabo en
pacientes con FA paroxistica sintomatica resistente

(*) Las guias recomiendan la ablacion de las venas pulmonares para
pacientes con fibrilacién auricular paroxistica sintomatica en los que

un farmaco es inefectivo. Dejan abierta la puerta a recomendarla como
opcidn alternativa en pacientes sin cardiopatia estructural. Es una
recomendacion lIA con nivel de evidencia A. Para la fibrilacion auricular
persistente, la recomendacion es de tipo IIA con nivel de evidencia B.
La ablacién se ha establecido como una alternativa cada vez mas
empleada en pacientes sintomaticos. Sin embargo, en nuestro pais el
numero de procedimientos esta muy por debajo de nuestros vecinos
europeos. Durante el afio 2008 sélo se realizaron 827 procedimientos
en toda Espafia’, cifras muy lejanas a las de Alemania o Italia. Seria
deseable que la difusién de las guias aumentara el nimero de remisiones
a las unidades de arritmias.

1. Macias Gallego A, Diaz-Infante E, Garcia-Bolao I. Registro Espafiol
de Ablacion con Catéter. VIII Informe Oficial de la Seccién de
Electrofisiologia y Arritmias de la Sociedad Espafiola de Cardiologia
(2008). Rev Esp Cardiol. 2009;62:1276-85.
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al menos a un farmaco antiarritmico. Esta practica
se apoya en la evidencia de multiples estudios cli-
nicos aleatorizados procedentes de un unico centro
y estudios multicéntricos prospectivos que han
comparado el tratamiento farmacologico antiarrit-
mico con la ablacion con catéter y han demostrado
un resultado clinico significativamente mejor tras la
ablacion (tabla 18). Ademas, los metaanalisis de los
estudios, realizados fundamentalmente en pacientes
con FA paroxistica, que han comparado el efecto
de los farmacos antiarritmicos con la ablacion con
catéter, han demostrado también un resultado
en el ritmo claramente mejor después de la
ablacion®131-135. No obstante, muchos de estos estu-
dios han incluido a pacientes con resistencias al tra-
tamiento farmacologico antiarritmico, y el segui-
miento ha sido relativamente corto.

Hay pocos datos de comparacién directa entre el
tratamiento antiarritmico farmacolédgico y la abla-
cion con catéter como primera linea de tratamiento
en pacientes con FA paroxistica sintomatica'*, pero
los analisis separados sobre la eficacia de los far-
macos antiarritmicos y la ablacién en la FA indican
un beneficio superior después de la ablacién con ca-
téter de la auricula izquierda'®'. De todas formas, si
se considera el potencial que tiene la ablacion con
catéter para conseguir el control del ritmo en pa-
cientes sintomaticos con FA paroxistica y cardio-
patia minima o inexistente y la relativa seguridad de
la técnica cuando la realiza personal experimen-
tado, se puede considerar la ablacién como trata-
miento inicial en pacientes seleccionados (fig. 12).

En pacientes con FA persistente o de larga dura-
cion y con cardiopatia minima o inexistente, las es-
trategias terapéuticas y el balance beneficio-riesgo
de la ablacién con catéter estan peor establecidos.
En este tipo de pacientes puede ser necesario rea-
lizar procedimientos de ablacién extensos y repe-
tidos, y es razonable que en las recomendaciones se
indique que deben ser refractarios al tratamiento
antiarritmico antes de considerar la ablacion.
Debido a que el tratamiento con amiodarona puede
conllevar efectos adversos frecuentes y graves, espe-
cialmente en los tratamientos de larga duracidn, la
ablacion con catéter puede ser una alternativa acep-
table a la amiodarona en los pacientes mas jovenes.

En pacientes sintomaticos con FA paroxistica y
persistente y cardiopatia organica importante, se re-
comienda tratamiento farmacoldgico antiarritmico
antes de considerar la ablacidén con catéter. En este
tipo de pacientes, es mas dificil lograr una ablacion
exitosa. Los sintomas principales deben tener rela-
cion con la arritmia para justificar el procedimiento.
La ablacion de la FA persistente y de larga duracion
se asocia a tasas de éxito variables pero alentadoras,
aunque muy a menudo hay que realizar varios in-
tentos. Estos procedimientos son largos y técnica-
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Tipo Sintomas tipicos Incidencia Opciones terapéuticas y Como reducir los riesgos
resultados
Tromboembolia Déficit neuroldgico 0,93% Considerar tratamiento de lisis  Utilizar catéter con el extremo irrigado.
relacionado con la Monitorizar el tiempo de activacion de la
AIT localizacion del émbolo  0,2% (0,6%) coagulacion cada 30 min y ajustar con
ACV 0,3% (0,28%) bolo de heparina i.v.

Estenosis u oclusion
dela VP

Formacion de fistula
auriculoesofagica

Taponamiento

Inmediato

Tardio (dias
después de la
intervencion)

Lesion en el nervio
frénico (sobre todo
en el lado derecho)

Lesion periesofagica

Fistula arteriovenosa

Formacion de
aneurisma

Lesion radiologica

Lesion en valvula
mitral

Lesion coronaria
aguda

Tos, ahogo durante el
ejercicio, neumonia
resistente, hemoptisis

Fiebre de origen
desconocido, disfagia,
ataque

Hipotension, parada
cardiaca

Paralisis diafragmatica
que causa dificultad
respiratoria en ejercicio
0 disnea en reposo

Sintomas intestinales
(hinchazon, etc.)

Dolor en el lugar de la
puncion

Dolor en el lugar de la
puncion

Dolor y enrojecimiento
en el sitio irradiado

Atrapamiento del
catéter. Cicatriz extensa
después de una
ablacion excesiva del
tejido valvular

Dolor toracico
Elevacion del ST
Hipotension

Depende del lugar de la ablacion
en relacion con el ostium de la PV.
Hasta 10% en la ablacion focal

de la PV, < 5% en el aislamiento
segmentario de la VP

<1%

0,8%

Hasta el 6% de todas las
intervenciones
Desconocido

Puede ser transitorio

Puede ser transitorio. Se desarrolla
horas o dias después de la
intervencion. El 1% en una cohorte
de 367 pacientes

0,43%

0,5-0,53%

Aparece tardiamente en el
seguimiento. La lesion aguda por
radiacion es muy rara

Muy poco frecuente

Muy raro
1/356 pacientes en un (inico caso
clinico documentado

Dilatacion/recanalizacion de la

VP que puede llegar a necesitar

stent. Frecuente reestenosis
del stent

Correccion quirirgica inmediata

Pericardiocentesis inmediata

Esperar

Si es necesario, dilatacion
del piloro, inyeccion de toxina
botulinica

Compresion; raramente se
requiere correccion quirlrgica

Esperar. Inyeccion de trombina

Tratar como una quemadura

Retraccion suave del catéter a
la vez que se avanza la funda
hacia el ventriculo. Extraccion
quirdrgica

Tratamiento percutaneo
estandar para oclusion
coronaria aguda

Evitar ablacion en la VP y ablacion con
extremo solido

Evitar la liberacion excesiva de energia
en los puntos préximos a la pared
posterior de la Al

Evitar trauma mecanico directo durante
la puncién transeptal

Evitar la formacion de burbujas

Evitar fuerza de contacto excesiva

Identificar localizacion del nervio frénico
en relacion con el ostium de la PV
mediante maniobra de estimulacion.
Evitar estiramiento del ostium de la VP
(sobre todo cuando se usan catéteres
con baldn)

Desconocido

Técnica de puncion cuidadosa

Técnica de puncion cuidadosa

Evitar la exposicion excesiva a la
radiacion y utilizar la dosis minima
necesaria. Utilizar tecnologia de
cartografia tridimensional. Utilizar
fluoroscopia pulsada de baja frecuencia.
Ajuste dptimo de la frecuencia de
exposicion de la fluoroscopia

Reconocimiento de la relacion anatémica
entre Al'y VI en 3D. Monitorizar la sefial
mientras se manipulan los catéteres

Evitar la aplicacion excesiva de energia
proxima a las arterias coronarias

Evitar la ablacion del seno intracoronario
cuando sea posible

(Continda en pdg sig.)
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TABLA 17. Complicaciones de la ablacién con catéter en la FA (Continuacion)

Tipo Sintomas tipicos Incidencia Opciones terapéuticas y Como reducir los riesgos
resultados
Embolia gaseosa Isquemia aguda Aspirar el aire en fundas largas  Aspiracion cuidadosa de todas las fundas
Hipotension Vigilar y esperar que contengan aire
Blogueo Estimulacion Presion positiva constante en las fundas
auriculoventricular Realizar RCP si es necesario transeptales
Parada cardiaca
Hematoma en el Dolor, hinchazon, Frecuente Compresion; en casos raros, Compresion cuidadosa. Extraer la funda
lugar de la puncion  cambio de color tratamiento quirdrgico después de que se haya normalizado el
Extraer la funda después de tiempo de activacion de la coagulacion
que se haya normalizado el
tiempo de activacion de la
coagulacion
Mortalidad 0,7%
ACV: accidente cerebrovascular; Al: auricula izquierda; AIT: accidente isquémico transitorio; FA: fibrilacion auricular; RCP: reanimacion cardiopulmonar; VI: ventriculo izquierdo; VP: vena
pulmonar.
Fig. 12. Eleccion entre ablacion y trata-
miento farmacoldgico antiarritmico en pa-
cientes con y sin cardiopatia estructural.
. GardiopatalineXiEtents Propuqstq de integracion q’e los farmapos
Cardiopatia subyacente o e antiarritmicos y la ablacion con catéter
relevante (incluida HT sin HVI) para la FA en pacientes con cardiopatia
subyacente relevante y para aquellos que
no tienen enfermedad cardiaca o la tienen
l v l minima, incluida la hipertension sin hiper-
IcC |_Eﬂ Hipertension | FA paroxistica | | FA persistente | trofia ventricular izquierda. Los farmacos
con HVI antiarritmicos se enumeran por orden alfa-
bético dentro de cada grupo de tratamien-
NYHA 111/ NYHA Il to. Es |mportan_te s_ubrayar que la abla_lcmn
o NYHA II estable de Ia_aurlcu!a |zqq|erda como tratamiento
inestable de primera linea (linea discontinua) es una
v v DF?cha?ﬁiré’:a r(_ecotmendacilc:')x de cllai_e IIb_para (Ij(_)s pte}—
cientes con aroxistica sin cardiopatia
PETEaEvEE] Dro;gtc;elaélona DB CEEEiE ProS;'Jgtf;r(l)?na 0 con cardiopatlgcl minima, que permzne-
v cen muy sintomaticos a pesar del control

Ablacion con
catéter para FA?

de la frecuencia y rechazan el tratamiento
farmacolégico antiarritmico. EC: enferme-
dad coronaria; FA: fibrilacion auricular; HT:

Ablacién con
catéter para FAP

-

' —
[ Amiodarona |

hipertension; HVI: hipertrofia ventricular
izquierda; ICC: insuficiencia cardiaca con-
gestiva; NYHA: clase funcional segin la
New York Heart Association.
aNormalmente es adecuado realizar aisla-
miento de la vena pulmonar.

Puede ser necesaria una ablacion de la
auricula izquierda mas extensa.

mente complejos y tienen mas riesgo que el aisla-
miento de la vena pulmonar sola. Se debe valorar
cuidadosamente, en cada caso, la conveniencia de
realizar tratamiento con amiodarona o ablacion con
catéter cuando fallen otros farmacos antiarritmicos
menos toxicos. Hay que tener en cuenta la edad del
paciente, el tipo y la gravedad de la cardiopatia orga-
nica, el tamafio de la auricula izquierda, las comorbi-
lidades y las preferencias del paciente, entre otros
factores. Hay evidencia de que, en presencia de co-
morbilidades, puede ser mas beneficiosa la estrategia

54e Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83

de ablacién primaria, por ejemplo en los pacientes
con insuficiencia cardiaca, en los que la ablacion de
la auricula izquierda mejora significativamente la
fraccidén de eyeccion y algunas variables funcionales,
como la tolerancia al ejercicio®®®,

El beneficio de la ablacién en la FA no se ha de-
mostrado en pacientes asintomaticos.

Evaluacion preablacion. Antes del procedimiento
de ablacion es necesario realizar un registro ECG
de 12 derivaciones/Holter para demostrar la natu-
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TABLA 18. Estudios clinicos aleatorizados de ablaciéon con catéter frente a farmacos antiarritmicos o ausencia
de tratamiento en la FA

Repeticion Cruzamiento Libre de FA al afio
. . L .. al grupo de
Estudio Ref. 'aCIeMS, Eiod(afios) TipodeFA UsoPreviode Tecnicade delaablacion o e, 0
antiarritmicos  ablacién en el grupo de
ablacion  © 9MUPOCON  Aplacién  Antiarritmicos
antiarritmicos
Krittayaphong  Online 30 55+10 Paroxistica, > AVP + lineas  No consta No consta 79% 40%
etal, 2003 (ablacion) persistente Al + ablacion
47 £ 15 ICT + lineas
(antiarritmicos) AD
Wazni et al 134 70 53+8  Principalmente No AvVP 12%° 49%° 87% 37%
2005 (ablacion) paroxistica
(RAAFT) 54+8
(antiarritmicos)
Stabile et al Online 245 62+9 Paroxistica, >2 AVP + lineas No hay datos 57% 56% 9%
2005 (ablacion) persistente Al + ablacion  exactos
(CACAF)¢ 62+ 10 ICT
(antiarritmicos)
Oral et al, Online 245 57«9 Persistente > 1 (media, 2,1 ACVP 26% para FA; 77% 74% 4%
2006° +1,2) 6% para flutter
auricular
izquierdo
Pappone 135 198 55+ 10 Paroxistica >2(media,2 ACVP+ 6% para FA; 42% 86% 22%
et al, 2006 (ablacion) +1) ablacion ICT 3% para
(APAF) 57 =10 taquicardia
(antiarritmicos) auricular
Jais et al, 133 112 51 + 11 Paroxistica >1 AVP = lineas Media, 1,8 + 63% 89% 23%
2008 Al = ablacion 0,8; mediana,
(estudio A4) ICT 2 por paciente
Forleo et al, Online 70 63+9 Paroxistica, >1 AVP + lineas  No consta No consta 80% 43%
2008 (ablacion) persistente Al + ablacién
65+6 ICT
(antiarritmicos)
Wilber et 96 167 55,5 Paroxistica  >1 (media, AVP +lineas 12,6% en los 59%¢ 66% 16%
al, 2010 (ablacién) 1,3)" Al + EAFC = primeros 80
(Thermocool)° 56,1 ablacion ICT dias después
(antiarritmicos) + lineas Al de la primera
intervencion’
Packer et al, Online 245 56,7 Paroxistica > 10 Crio-AVP =  19% en los 79% 69,9% 7,3%
2010 (ablacion) lineas Al primeros 90
(STOP-AF)i 56,4 dias después
(antiarritmicos) de la primera

intervencion

Ad: Atrial Fibrillation Ablation versus Antiarrhythmic Drugs; ACVP: ablacion circunferencial de la vena pulmonar; AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; APAF: Ablation for
Paroxymal Atrial Fibrillation; AVP: aislamiento de la vena pulmonar; CACAF: Catheter Ablation for the Cure of Atrial Fibrillation; CFAE: electrograma auricular fraccionado complejo;
ICT: istmo cavotricuspideo; Online: referencias disponibles en la pagina web de la European Society of Cardiology (www.escardio.org/guidelines) dedicada a las Guias de Practica
Clinica para el manejo de la fibrilacién auricular; RAAFT: Radiofrequency Ablation Atrial Fibrillation Trial; STOP-AF: Sustained Treatment Of Paroxymal Atrial Fibrillation.

2Sin uso previo de amiodarona, pero los farmacos que han «fallado» son bloqueadores beta, antagonistas del canal de calcio y digitalicos, ademas de los farmacos de clase Ay IC.
°Excluida la amiodarona.

°Después de 1 afio; no esta permitido durante el seguimiento formal de 1 afio.

Todos los pacientes del brazo de ablacion fueron tratados con farmacos antiarritmicos.

¢ os pacientes del grupo control recibieron amiodarona y pasaron por hasta 2 cardioversiones eléctricas cuando fue necesario durante los primeros 3 meses; la amiodarona se
interrumpid cuando los pacientes entraron en ritmo sinusal después de 3 meses.

fCon diabetes mellitus tipo 2.

%Seguimiento de 9 meses.

"Los pacientes que recibieron amiodarona en los 6 meses previos fueron excluidos.

iSe considera que el tratamiento ha fallado.

iPresentado en las sesiones del congreso del American College of Cardiology de 2010.
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Recomendaciones para la ablaciéon de la auricula izquierda

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.

Se recomienda la ablacion del flutter auricular comun como parte de un procedimiento de

ablacion de la FA cuando esté documentado previamente al procedimiento de ablacion, o tenga B 33

lugar durante la ablacién de la FA

Se debe considerar la ablacion con catéter en la FA paroxistica en pacientes sintomaticos en los lla A 96, 131-133,
que ha fallado la prueba de medicacion antiarritmica previa 135,137,138
Se debe considerar la ablacion de la FA persistente sintomatica que es refractaria al tratamiento lla B 23

antiarritmico

Después de la ablacion, se debe considerar el tratamiento con heparinas de bajo peso molecular

0 heparina no fraccionada i.v. como tratamiento «puente» previo al restablecimiento de la ACO

sistémica, que debe continuarse al menos durante 3 meses. Posteriormente, se deben considerar lla C
los factores de riesgo de ACV individuales del paciente para determinar si hay que continuar el

tratamiento de ACO

Se recomienda la continuacion de la ACO tras la ablacion en pacientes con 1 factor de riesgo
«mayor» («definitivo») 0 > 2 factores de riesgo «<no mayores clinicamente relevantes» (es decir, lla B 136

puntuacién CHA2DS2-VASc > 2)

Se puede considerar la ablacion con catéter de la FA en pacientes con insuficiencia cardiaca

cuando la medicacion antiarritmica, incluida la amiodarona, no sea capaz de controlar los lIb B 93, 94
sintomas

Se puede considerar la ablacion con catéter de la FA previa al tratamiento antiarritmico en

pacientes sintomaticos, a pesar de un control adecuado de la frecuencia, con FA paroxistica lIb B 131

sintomatica y sin cardiopatia subyacente significativa

Se puede considerar la ablacion con catéter de la FA en pacientes con FA persistente de larga

duracion y sintomatica, refractaria a los farmacos antiarritmicos

IIb C

ACO: anticoagulacion oral; FA: fibrilacién auricular; i.v.: intravenoso.
“Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

raleza de la arritmia, asi como una ecocardiografia
transtoracica para identificar o excluir una cardio-
patia estructural subyacente. Otras técnicas de
imagen, como la RM o la TC, muestran la geome-
tria individual en tres dimensiones y permiten rea-
lizar cierta cuantificacion de la fibrosis auricular. Se
debe excluir la presencia de trombo en la auricula
izquierda (normalmente dentro de la orejuela) para
reducir el riesgo de episodios tromboembolicos du-
rante el procedimiento de ablacion. Es necesario
realizar una anticoagulacién adecuada para «pro-
teger» al paciente durante el tiempo que transcurre
(que se recomienda que sea < 48 h) desde la exclu-
sion del trombo en la orejuela, por ecocardiografia
transesofagica, hasta el procedimiento de ablacion.

Eliminacion del factor desencadenante por aisla-
miento de la vena pulmonar. Los episodios de FA ini-
ciados por «el disparo de un foco» dentro de las
venas pulmonares se tratan con una estrategia de
aislamiento eléctrico de los desencadenantes del sus-
trato auricular. Esto se consigue mediante catéteres
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de cartografia circunferenciales colocados dentro del
ostium de la vena pulmonar para dirigir la ablacion
y alcanzar las fibras «conectoras» mediante ablacion
«segmentaria». Debido a que el caracteristico poten-
cial de las venas pulmonares se puede observar tam-
bién durante el ritmo sinusal, el procedimiento de
ablacion se puede llevar a cabo en ausencia de
ningun foco activo desencadenante en la vena pul-
monar. Las lesiones segmentarias para ablacionar
las fibras que conectan la auricula izquierda y la
vena pulmonar se localizan cerca del ostium de la
vena pulmonar, por lo que hay riesgo de estenosis
del ostium y/u oclusion. Ademas, se ha descrito que
las tasas de recurrencia de la FA se deben a una re-
conduccidn eléctrica hacia y desde las venas pulmo-
nares, aunque también hay otras que se producen
por desencadenantes del ostium en presencia de
venas pulmonares aisladas més distalmente.

Aislamiento lineal de la vena pulmonar y ablacién
circunferencial de la vena pulmonar. Para facilitar la
ablacion y reducir el riesgo de estenosis de la vena
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pulmonar, los puntos de ablacion se han despla-
zado hacia la zona auricular («zona antral» u «os-
tial»), formando una lesion alargada alrededor de
una o ambas venas pulmonares homolaterales. La
localizacion de estas lesiones confirma las observa-
ciones previas que indican que el antrum de la vena
pulmonar puede servir también como sustrato para
el mantenimiento de la FA. Actualmente hay evi-
dencia firme de que las venas pulmonares y el an-
trum son esenciales para el mantenimiento de la
FA, lo que hace que la distincion entre «desencade-
nante» y «modificaciéon del sustrato» sea inade-
cuada para explicar el papel de las venas pulmo-
nares. Después del aislamiento de las venas
pulmonares, el 54% de los pacientes ya no pueden
tener una FA inducida, lo que indica que en una
proporcion signficativa de los pacientes con FA pa-
roxistica, las venas pulmonares forman el sustrato
para mantener la FA.

La ablacién circunferencial de la vena pulmonar
es una aproximacién puramente anatémica que no
tiene la finalidad de conseguir una desconexion
eléctrica del area que queda dentro del circulo.
Como no se realiza simultaneamente la cartografia
dentro de las venas pulmonares, solo se requiere un
unico punto transeptal. No hay tiempo de espera
después de un aislamiento exitoso, lo que permite
acortar el tiempo de la intervencion. Con esta téc-
nica no se aisla hasta un 45% de las venas pulmo-
nares, persiste la conduccion entre vena pulmonar y
auricula izquierda y las venas pulmonares siguen
siendo potencialmente arritmogénicas. Ademas, las
arritmias organizadas son mas frecuentes después
de este tipo de ablacion. Un estudio reciente ha des-
crito que las lesiones que quedan como conse-
cuencia de una ablacién circunferencial incompleta
(gaps) son el principal factor predictor de que apa-
rezcan arritmias organizadas. Este hallazgo va a
favor de conseguir lesiones completas.

Objetivo final del aislamiento de la vena pulmonar.
Un documento reciente de consenso de expertos es-
tablece que las estrategias de ablacion que tienen
como objetivo las venas pulmonares y/o el antrum
de la vena pulmonar son la piedra angular de la ma-
yoria de los procedimientos de ablacion de la FA.
Cuando la diana de la ablacion sean las venas pul-
monares, la finalidad del procedimiento debe ser el
aislamiento eléctrico completo de la vena pul-
monar®. En este tipo de procedimientos, el objetivo
terapéutico actualmente mas aceptado es conseguir
un aislamiento completo de todas las venas pulmo-
nares. Otras evidencias que respaldan la necesidad
de aislar las venas pulmonares proceden de estudios
que han evaluado la recurrencia de FA después de
la ablacidén y han demostrado que la mayoria de los
pacientes con FA recurrente tienen reconexion de la

vena pulmonar. La repeticion del aislamiento de la
vena pulmonar se asocia a la eliminacion de todas
las formas de FA hasta en un 90% de los pacientes
seleccionados durante un seguimiento a corto y
medio plazo.

A pesar de la exclusion de los desencadenantes
que inician la FA, la mayoria de los pacientes con
FA persistente o persistente de larga duracion
pueden necesitar modificaciones adicionales del
sustrato. La base conceptual para la modificacion
del sustrato mediante compartimentacion de la au-
ricula procede de la hipotesis de multiples ondas
(véase la seccion 2.2.2). La ablacion lineal se realiza
conectando los obstaculos eléctricos anatémicos o
funcionales para aislar estas regiones y asi prevenir
la reentrada. Se han estudiado diversas configura-
ciones lineales; sin embargo, sigue sin poderse pre-
decir qué linea es la mas adecuada para un paciente
determinado.

La ablacién lineal de las lesiones tiene que ser
transmural para que se produzca un bloqueo com-
pleto de la conduccién. En la mayoria de los casos,
esto suele ser dificil de conseguir.

Tecnologias de ablacion alternativas y fuentes de
energia para el aislamiento de la vena pulmonar.
Para superar la limitacion que supone la creacion
de la lesion de forma secuencial «punto por punto»
y el riesgo inminente que conlleva formar una lesion
incompleta, se ha propuesto la utilizacién de varios
dispositivos de «disparo unico» para el aislamiento
de la vena pulmonar, idealmente con una o unas
pocas aplicaciones de energia. Se han estudiado di-
ferentes dispositivos, ya sea con tecnologia basada
en baldén o con disefios en forma de malla o de cir-
cunferencia expandible, sobre todo para pacientes
con FA paroxistica en ausencia de cardiopatia es-
tructural o dilatacion significativa de la auricula iz-
quierda. Aunque estos dispositivos funcionan fun-
damentalmente con corriente de radiofrecuencia en
modo monopolar o bipolar, también se encuentran
disponibles otras fuentes energéticas alternativas,
como la criotermia, los ultrasonidos y la energia
laser. Debido a que todavia no se dispone de resul-
tados de estudios clinicos aleatorizados, no se ha
podido demostrar la «superioridad» de estas téc-
nicas respecto a la ablacién secuencial «conven-
cional». Estos dispositivos pueden producir danos
colaterales excesivos, como formacion de fistulas
auriculoesofagicas y, por lo tanto, todavia se tiene
que demostrar que son «seguros y simples».

Ablacion auricular derecha del aleteo. Cualquier
evidencia clinica de aleteo auricular comun debe in-
ducir a la formacién de una lesidn lineal para pro-
ducir un bloqueo bidireccional en el istmo inferior
de la auricula derecha, que conecta el anillo tricus-

Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83 57e



Camm AJ et al. Guias de practica clinica para el manejo de la fibrilacion auricular. 2.2 edicion

pideo con la vena cava inferior, como una medida
adicional durante la ablacion con catéter de la FA.

Técnicas alternativas para la modificacion del sus-
trato. Se ha descrito la ablacion del tejido auricular
que genera electrogramas fraccionados complejos sin
intentar aislar las venas pulmonares. Aunque los es-
tudios procedentes de centros unicos son favora-
bles, los ensayos clinicos aleatorizados y prospec-
tivos no han mostrado ningtin beneficio asociado a
esta intervencion. Es interesante sefialar que las re-
currencias de la arritmia después de este tipo de
procedimientos estan dominadas por arritmias ori-
ginadas en las venas pulmonares. Varios grupos
han descrito un procedimiento de ablacidén por ra-
diofrecuencia de los plexos ganglionares, ademas del
aislamiento de la vena pulmonar. Por el momento,
no se ha establecido el valor de esta técnica.

Complicaciones. La ablaciéon con catéter de la
FA se asocia a complicaciones importantes
(tabla 17)'#-13! Las complicaciones mayores se de-
finen como las que producen un dafio permanente
o muerte y tratarlas requiere una intervencidén u
hospitalizaciéon (o la prolonga). Es necesario hacer
hincapié en que también pueden ocurrir complica-
ciones raras que dejen secuelas significativas, espe-
cialmente cuando se usan fuentes energéticas dis-
tintas de la radiofrecuencia.

Consideraciones sobre el seguimiento

O Anticoagulacion. En la fase inicial tras la abla-
cion, se debe administrar heparina de bajo peso
molecular o heparina no fraccionada i.v. como tra-
tamiento puente para reanudar la anticoagulacion
sistémica, que debe continuarse un minimo de
3 meses'*, aunque algunos centros no interrumpen
la anticoagulacion para realizar el procedimiento de
ablacion. Posteriormente, es el riesgo individual de
ACYV (véase la seccion 4.1) del paciente lo que de-
termina si se debe continuar o no la anticoagulacion
oral. En general, no se recomienda la interrupcion
del tratamiento con warfarina después de la abla-
cion cuando haya riesgo de ACV (véase la seccion
4.1), ya que la FA es una arritmia que progresa cro-
nicamente, sobre todo en pacientes con riesgo de
ACYV (véase la seccion 3).

O Monitorizacion para las recurrencias de la fi-
brilacién auricular. La evaluacion del resultado a
medio y largo plazo después de la ablacion de la FA
sigue siendo un tema de debate. El seguimiento ba-
sado en los sintomas puede ser suficiente, ya que el
alivio sintomatico es el principal objetivo de la abla-
cion en la FA. Es necesario realizar un registro
ECG estandarizado® para obtener informacion,
comparar las tasas de éxito después de los diferentes
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procedimientos y mejorar las técnicas de ablacion.
El documento de consenso de expertos recomienda
una visita de seguimiento inicial a los 3 meses, y
después con intervalos de 6 meses hasta los 2 afnos
como minimo*. La tasa de recurrencia verdadera
esta muy subestimada (véase la seccion 3.4).

Resultados de los estudios clinicos y metaanalisis
sobre ablacion frente a medicacion antiarritmica.
Aunque el tratamiento médico sigue siendo la base
del manejo de la FA, la ablacion con catéter esta
adquiriendo un papel cada vez mas importante. Un
metaanalisis reciente ha encontrado una tasa de
éxito del 77% para las estrategias de ablacion con
catéter frente a un 52% para la medicacion antia-
rritmica’®!. Se han descrito resultados similares en
otros metaanalisis’**!“%41 yno de los cuales ha de-
mostrado que el aislamiento de la vena pulmonar
en la FA paroxistica o permanente se asocia a un
aumento significativo de la probabilidad de au-
sencia de FA al cabo de 1 afio (OR = 9,74; IC del
95%, 3,98-23,87; p < 0,001)'%,

Diversos estudios clinicos prospectivos y multi-
céntricos han confirmado la superioridad de la
ablacion con catéter cuando se la compara con la
medicacion antiarritmica. Muchos pacientes in-
cluidos en los grupos de ablacion han sido some-
tidos a maultiples intervenciones, lo que pone de
manifiesto las limitaciones que existen actualmente
en este procedimiento. Aparte de la reconexion de
las venas pulmonares previamente aisladas, la
principal causa de arritmia tras la ablacién es la
taquicardia iatrogénica de reentrada auricular de-
bida a lineas de ablacion incompletas, que puede
requerir otro procedimiento de ablacion. Todavia
no estan disponibles los resultados de los estudios
clinicos prospectivos y multicéntricos que se en-
cuentran actualmente en marcha en subgrupos de
pacientes, como el que tiene FA en la insuficiencia
cardiaca congestiva (p. ¢j., los estudios Catheter
Ablation versus STandard conventional treatment
in patients with LV dysfunction and Atrial
Fibrillation [CASTLE-AF] y AF Management In
Congestive heart failure with Ablation [AMICA]).
Hasta la fecha no hay evidencia de que la ablacion
exitosa en la FA se acompaiie de una reduccion en
la mortalidad, pero ya esta en marcha un gran es-
tudio clinico prospectivo mundial (Catheter
Ablation versus Antiarrhythmic Drug Therapy for
Atrial Fibrillation [CABANA]). Cabe suponer que
la ablacién de la FA, incluida en una intervencién
integral de control del ritmo, alcanza su efecti-
vidad y beneficio maximos cuando se realiza pre-
cozmente en el curso de la enfermedad®. El bene-
ficio clinico de este tipo de «tratamiento precoz de
control del ritmo» se esta probando en el estudio
Early treatment of Atrial fibrillation for Stroke
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Recomendaciones para la ablacién quirargica de la FA

Recomendaciones

Se debe considerar la ablacion quirirgica de la FA en pacientes con FA sintoméatica que se

sometan a cirugia cardiaca

Se puede realizar la ablacion quirdrgica de la FA en pacientes con FA asintomatica que se

sometan a cirugia cardiaca cuando sea factible con un riesgo minimo

La ablacion quirGrgica minimamente invasiva de la FA sin cirugia cardiaca concomitante es
factible y puede realizarse en pacientes con FA sintomatica después de que la ablacion con

catéter haya fallado

Clase? Nivel® Ref.
A 139, 141, 142
C
C

FA: fibrilacion auricular.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

prevention Trial (EAST). Se espera que los resul-
tados de ambos estudios clinicos se hagan publicos
en 2015.

4.3.5.3. Ablacion quirurgica. La FA es un factor
de riesgo independiente de mal resultado clinico
después de la cirugia cardiaca, y se asocia a una
mortalidad perioperatoria mayor, especialmente en
pacientes con fraccion de eyeccion > 40%'¥. La FA
preoperatoria es un marcador de aumento de riesgo
quirtrgico en la reparacion mitral y predice eventos
cardiacos adversos tardios y ACV. Aunque la con-
tribucion independiente de la FA a la supervivencia
tardia es desconocida, la restauracion del ritmo si-
nusal mejora el resultado'. Comparada con las
técnicas basadas en catéteres, la ablacion quirdrgica
puede conseguir facilmente un aislamiento com-
pleto a partir de lesiones transmurales y también
permite una exclusion/escision de la orejuela de la
auricula izquierda.

Incisiones quirurgicas. Para aislar las venas pul-
monares se utilizan las técnicas de «cortar y su-
turar», que se extienden hasta el anillo mitral, las
orejuelas izquierda y derecha y el seno coronario.
Se las conoce como «procedimiento laberinto», en
referencia al paso ramificado y complejo a través
del cual el impulso del nodo sinoauricular encuentra
el camino hacia el nodo auriculoventricular.

Con este procedimiento se consigue eliminar la
FA en un 75-95% a los 15 anos de seguimiento. En
pacientes con valvulopatia mitral, la cirugia val-
vular aislada no reduce la FA recurrente o los ACV,
pero si se realiza un procedimiento laberinto conco-
mitante, se obtienen unos resultados clinicos simi-
lares a los de los pacientes en ritmo sinusal, con
efectos beneficiosos en la normalizacion de la con-
traccion de la auricula izquierda.

El procedimiento es complejo, con riesgo de mor-
talidad y complicaciones significativas y, en conse-

cuencia, se realiza infrecuentemente!*'%. E] aisla-
miento quirurgico de la vena pulmonar es eficaz
para restablecer el ritmo sinusal en la FA perma-
nente asociada a valvulopatia mitral.

Fuentes de energia alternativas. Las fuentes de
energia alternativas pueden reproducir las lineas de
laberinto del bloqueo de conduccién auricular sin
incisién quirurgica, lo que permite realizar una in-
tervencion mas rapida y menos invasiva sin nece-
sidad de parada cardiaca. En estudios aleatorizados
pequerios, estas técnicas han mostrado tasas mas
elevadas de ritmo sinusal y mayor distancia reco-
rrida en las pruebas de marcha, y una reduccion de
la concentracion de péptido natriurético cerebral y
de ACV¥,

Con radiofrecuencia, el ritmo sinusal se restablece
en un 85% de los casos al cabo de 1 afio y un 52% a
los 5 afios. La duracion de la FA y el tamafo de la
auricula izquierda son factores predictores de
recurrencia.

La crioablacion induce lesiones transmurales por
congelacion del tejido auricular. Se consigue eli-
minar la FA en un 87% al cabo de 1 aio.

Los ultrasonidos de alta intensidad focales pro-
ducen un calentamiento profundo, necrosis por coa-
gulacion y bloqueo de la conduccion. Se consigue eli-
minar la FA o el aleteo en un 86% a los 18 meses.

Los factores que reducen el éxito del procedi-
miento son: el tamafio aumentado de la auricula iz-
quierda, la edad avanzada, la duracion prolongada
de la FA (permanente frente a paroxistica), la hi-
pertension y la apnea del suefio™®.

Otros avances técnicos, como el acceso toracos-
copico y asistencia por video, pueden ser promete-
dores, pero no se han comparado de forma sistema-
tica con el tratamiento quirurgico de la FA solo.

Papel del sistema nervioso autéonomo. La ablacion
del plexo ganglionar y la denervacion vagal son mé-
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todos para controlar o curar la FA paroxistica. No
se ha establecido todavia su éxito a largo plazo, y los
estudios iniciales apuntan a que no presentan ven-
tajas respecto al aislamiento de la vena pulmonar.

Tratamiento tras la ablacion quirurgica. Después
de la ablacién quirtrgica se produce un remodelado
inverso, y frecuentemente se complica con arritmia.
Se debe continuar con la medicacion antiarritmica
y farmacos anticoagulantes como minimo durante
3 meses, y su retirada debe basarse en la evaluacion
clinica, el ECG vy la ecocardiografica a los 3, 6 y 12
meses de seguimiento.

4.4. Tratamiento de la enfermedad «causal»

El tratamiento de la enfermedad «causal» para
prevenir o retrasar el remodelado miocardico aso-
ciado a hipertension, insuficiencia cardiaca o infla-
macion (p. €j., tras cirugia cardiaca), puede impedir
el desarrollo de una nueva FA (prevencién pri-
maria) o, una vez establecida, su tasa de recurrencia
o progresion hacia FA permanente (prevencion
secundaria)'®.

Los tratamientos con inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina (IECA), antagonistas
de los receptores de la angiotensina II (ARA-II),
antagonistas de la aldosterona, estatinas y acidos
grasos poliinsaturados omega-3 (PUFA) se suelen
conocer como tratamientos «causales» o «retro-
grados» de la FA.

4.4.1. Inhibidores de la enzima de conversion de
la angiotensina y antagonistas de los receptores
de la angiotensina Il

Los IECA y ARA-II inhiben los efectos arritmo-
génicos de la angiotensina II, que incluyen estimu-
lacién de la fibrosis auricular e hipertrofia, desaco-
plamiento de las gap junctions, problemas en el
manejo del calcio, alteraciones de los canales 16-
nicos, activacion de mediadores de estrés oxidativo
y estimulacién de la inflamacién. Hay evidencia ex-
perimental firme de las acciones antifibrilares y an-
tifibroticas de los IECA y los ARA-II en diversos
modelos de FA!#14,

Prevencion primaria

Insuficiencia cardiaca congestiva. Diversos analisis
retrospectivos realizados a partir de grandes ensayos
clinicos aleatorizados sobre disfuncion ventricular iz-
quierda e insuficiencia cardiaca han descrito menor
incidencia de FA de reciente comienzo en pacientes
tratados con IECA y ARA-II comparados con pla-
cebo. Varios metaanalisis de estos estudios han de-
mostrado una reduccion significativa de un 30-48%
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del riesgo de FA asociado al tratamiento con IECA
y ARA-II'*48 Este beneficio de los IECA y ARA-II
es menos evidente en pacientes con insuficiencia car-
diaca y funcion sistolica preservada'®.

Hipertension. En los metaanalisis habia una ten-
dencia general a favor del tratamiento con IECA o
ARA-II, pero sélo un metaanalisis ha demostrado
una reduccion significativa del 25% en el riesgo rela-
tivo de incidencia de FA'¥". Esta tendencia se debe,
principalmente, a una reduccion importante del 33%
en la incidencia de FA de reciente comienzo obser-
vada con losartan comparado con atenolol (6,8 frente
a 10,1/1.000 personas-aino) en el estudio Losartan
Intervention for Endpoint reduction in hypertension
(LIFE), que incluyo a pacientes con hipertrofia ventri-
cular izquierda'®. No obstante, los mas recientes re-
sultados del estudio Valsartan Antihypertensive
Longterm Use Evaluation (VALUE)' y dos analisis
retrospectivos de bases de datos administrativas en
Estados Unidos y Reino Unido sefialan que el trata-
miento de la hipertension con IECA y ARA-II puede
retrasar la aparicion de FA, incluyendo los trata-
mientos convencionales.

Factores de riesgo cardiovascular. Estos efectos
son menos claros en pacientes con multiples fac-
tores de riesgo como hipertension, diabetes mellitus,
enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovas-
cular, enfermedad arterial periférica, hipercoleste-
rolemia, etc., como los que se ha incluido en los es-
tudios clinicos Heart Outcomes Prevention
Evaluation (HOPE) y Telmisartan Randomized
Assessment Study in ACE Intolerant Subjects with
Cardiovascular Disease (TRANSCEND)“%. En
estos estudios, el ramipril y el telmisartan, respecti-
vamente, no tuvieron efecto protector contra la FA
de reciente comienzo comparados con el placebo.

Prevencidon secundaria

Diversos estudios clinicos relativamente pequefios,
prospectivos, aleatorizados y controlados, han de-
mostrado que el tratamiento con IECA y ARA-II
confiere un beneficio adicional contra el riesgo de
FA recurrente después de la cardioversion cuando
se administran junto con tratamiento farmacologico
antiarritmico, normalmente amiodarona, compa-
rados con los farmacos antiarritmicos solos!>>!%,
Los metaanalisis derivados de estos estudios han
descrito una reduccion significativa de un 45-50% en
el riesgo relativo de FA recurrente!**8, Por el con-
trario, un estudio a doble ciego y controlado por
placebo (Candesartan in the Prevention of Relapsing
Atrial Fibrillation [CAPRAF]) no ha podido de-
mostrar ningiin beneficio del tratamiento con can-
desartan en la restauracion del ritmo sinusal después



Camm AJ et al. Guias de practica clinica para el manejo de la fibrilacion auricular. 2.2 edicion

de la cardioversion en pacientes que no recibieron
tratamiento farmacoldgico antiarritmico'*,

Sigue siendo controvertida la evidencia que res-
palda el uso de IECA y ARA-II en pacientes con
FA paroxistica o persistente que no se someten a
cardioversion eléctrica. Los resultados de los estu-
dios aleatorizados y controlados en pacientes con
hipertensién apuntan a una menor incidencia de FA
paroxistica recurrente con el tratamiento con IECA
y ARA-II, comparados con atenolol o amlodipino,
o cuando se afiaden a la amiodarona'®. Varios estu-
dios relativamente pequefios han descrito un cierto
beneficio relacionado con el tratamiento con IECA/
ARA-II en pacientes con cardiopatia subyacente
menor (principalmente hipertension sin hipertrofia
ventricular izquierda) y FA paroxistica o persistente
de reciente comienzo!%>!13,

Sin embargo, el mayor estudio clinico de preven-
cion secundaria, el Gruppo Italiano per lo Studio
della Sopravvivenza nell’Insufficienza cardiaca
Atrial Fibrillation (GISSI-AF), realizado en 1.442
pacientes con factores de riesgo cardiovascular
(sobre todo hipertension, 85%) y FA paroxistica o
FA persistente recientemente cardiovertida, ha de-
mostrado que el valsartan no tiene efecto cuando se
afiade al tratamiento médico 6ptimo (que incluye
farmacos antiarritmicos ¢ IECA) en la variable
principal del tiempo de la primera recurrencia de
FA (HR = 0,99; IC del 95%, 0,85-1,15; p = 0,84) y
el numero de pacientes con mas de una recurrencia
de FA (el 26,9 frente al 27,9%), comparado con el
placebo a 1 afio de seguimiento'”’. Tampoco hubo
beneficio afiadido del valsartan en una proporcion
pequefia de pacientes que no tenian enfermedad
cardiovascular concomitante pero presentaban di-
latacion de la auricula izquierda.

Los resultados preliminares del estudio Japanese
Rhythm Management Trial for Atrial Fibrillation
(J-RHYTHM) II en 318 pacientes con hipertension
y FA paroxistica no han demostrado beneficio del
tratamiento con candesartan comparado con amlo-
dipino en la frecuencia y la duracion de la recu-
rrencia de FA detectada por monitorizacion trans-
telefénica diaria o en la progresion hacia FA
persistente (el 8 frente al 14%), durante 1 afio de se-
guimiento. Los andlisis retrospectivos no han en-
contrado un efecto beneficioso del tratamiento con
IECA o ARA-II en la FA recurrente después de la
ablacién de la vena pulmonar.

Efectos en los episodios cardiovasculares
mayores

Una observacion importante derivada del estudio
LIFE fue que, comparado con el atenolol, el trata-
miento con losartan mejoro los episodios cardio-
vasculares mayores en pacientes con FA. Asi, la

ocurrencia de la variable principal combinada de
mortalidad cardiovascular, ACV e infarto de mio-
cardio se redujo en un 42%, y también lo hicieron
sus componentes (el 42% de reduccion en la muerte
cardiovascular y el 45% de reduccion en los ACV),
y hubo tendencia hacia menos mortalidad por cual-
quier causa. Sin embargo, ni el estudio VALUE'™!
ni el estudio GISSI-AF'*” han demostrado un resul-
tado mejor con el tratamiento con ARA-II compa-
rado con amlodipino o placebo. En el brazo del es-
tudio Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with
Irbesartan for Prevention of Vascular Events-
Irbesartan (ACTIVE 1) formado por 9.016 pa-
cientes con FA y factores de riesgo, el tratamiento
con irbesartan no redujo la variable principal com-
binada de ACYV, infarto de miocardio y muerte vas-
cular, pero redujo significativamente las hospitali-
zaciones por insuficiencia cardiaca.

En resumen, hay una reduccion persistente del
numero de pacientes con FA de reciente comienzo
con cardiopatia subyacente significativa (p. €j., dis-
funcion ventricular izquierda e hipertrofia) cuando
se los trata con IECA o ARA-II, pero la evidencia
es menos firme en pacientes con cardiopatia estruc-
tural moderada y FA recurrente. No se ha podido
demostrar de forma convincente la superioridad de
una clase de inhibidores del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona sobre los de otra clase!#6147:155,
Varios estudios clinicos que se encuentran en
marcha van a evaluar el efecto antiarritmico de los
IECA y ARA-II en la FA como variable de estudio
principal o como parte de estudios més grandes de
mortalidad y morbilidad.

4.4.2. Antagonistas de la aldosterona

Los pacientes con hiperaldosteronismo primario
tienen un riesgo 12 veces superior de desarrollar FA
que los pacientes con hipertension esencial. Se ha
descrito un aumento de la concentracion de aldos-
terona en pacientes con FA. El pretratamiento con
espironolactona en un modelo canino de FA redujo
la fibrosis auricular y la inducibilidad de FA. El
papel de los antagonistas de la aldosterona no se ha
estudiado especificamente en humanos, pero los re-
sultados preliminares indican que la espironolac-
tona disminuye la incidencia de FA recurrente des-
pués de la cardioversion eléctrica en pacientes con
hipertension y disfuncidn ventricular izquierda leve.
Hay varios estudios clinicos en marcha con espiro-
nolactona y eplerenona.

4.4.3. Estatinas

La inflamacion puede ser un mecanismo clave en
algunas formas de FA. En estudios epidemiolodgicos
y observacionales se ha descrito un aumento de la
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Recomendaciones para la prevencion primaria de la FA con tratamiento de la enfermedad «causal»

Recomendaciones

Se deben considerar los [ECA y ARA-II para la prevencion de FA de reciente comienzo en

pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion reducida

Se deben considerar los [ECA y ARA-II para la prevencion de FA de reciente comienzo en
pacientes con hipertension, especialmente con hipertrofia ventricular izquierda

Se deben considerar las estatinas para la prevencion de FA de reciente comienzo después de
cirugia de bypass coronario, aislada o en combinacion con intervenciones valvulares

Se pueden considerar las estatinas para la prevencion de FA de reciente comienzo en pacientes

con cardiopatia subyacente, sobre todo insuficiencia cardiaca

No esta recomendado el tratamiento «causal» con I[ECA, ARA-Il y estatinas para la prevencion

primaria de FA en pacientes sin enfermedad cardiovascular

Clase® Nivel® Ref.c
lla A 145-149
lla B 147,150, 151
] B 161, 162
IIb B 164, 165

I C

ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; FA: fibrilacion auricular; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.

2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

concentracion de proteina C reactiva y citocinas in-
flamatorias (interleucina 1f y 6 y factor de necrosis
tumoral alfa) en pacientes con FA de reciente co-
mienzo o FA recurrente.

Se piensa que el efecto preventivo de las estatinas
contra la FA se produce por el beneficio neto deri-
vado de la mejora en el metabolismo lipidico y la
prevencidn de la aterosclerosis, las acciones antiin-
flamatorias y antioxidantes, la reduccién de la dis-
funcion endotelial y la activacién neurohormonal,
la alteracion de la fluidez de las membranas y los
efectos en la conductancia de los canales i6nicos'®.
Las estatinas se utilizan para regular las diversas
metaloproteinasas, un efecto que puede contribuir
a la regulacién del remodelado estructural asociado
ala FA, como la dilatacion y la fibrosis. En los mo-
delos animales de FA, las estatinas se han demos-
trado capaces de atenuar el remodelado auricular
eléctrico y estructural y reducir la inducibilidad de
la FA'®,

Prevencidn primaria

Hay pocos estudios de calidad sobre las esta-
tinas en la FA, y la mayor parte de la evidencia
procede de estudios observacionales y analisis re-
trospectivos'”. Algunos estudios, especialmente
en pacientes con disfuncion ventricular izquierda
e insuficiencia cardiaca, han demostrado una re-
ducciéon de un 20-50% en la incidencia de FA de
reciente comienzo, pero los resultados en pa-
cientes con hipertension, enfermedad coronaria y
sindrome coronario agudo han sido menos cons-
tantes, aunque la tendencia general fuera a favor
del uso de estatinas'®. Hay evidencia de que las
estatinas pueden reducir en un 57% la incidencia
de FA en pacientes con marcapasos permanentes,
pero se trata de estudios retrospectivos y dema-
siado pequefios para respaldar el uso de estatinas
especificamente en la prevencion de FA en pa-
cientes con marcapasos'®,

Recomendaciones para la prevencion secundaria de la FA con tratamiento de la enfermedad «causal»

Recomendaciones

Se puede considerar pretratamiento con IECA y ARA-II en pacientes con FA recurrente que se
sometan a cardioversion eléctrica y que estén recibiendo tratamiento farmacoldgico antiarritmico

Los IECA y ARA-Il pueden ser (tiles para la prevencion de FA paroxistica recurrente o en
pacientes con FA persistente en ausencia de cardiopatia estructural significativa, cuando estos

farmacos estén indicados por otras razones (como hipertension)

Clase? Nivel Ref.
B 145-147,152,

153
B 145, 155-156

ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; FA: fibrilacion auricular; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.

2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.
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Recomendaciones para el control de la frecuencia durante la FA con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.
Los bloqueadores beta estan recomendados como tratamiento de primera linea para el control de

) ) ) R . } A 169, 171
la frecuencia ventricular en pacientes con insuficiencia cardiaca y FEVI baja
Cuando la monoterapia sea inadecuada para el control de la frecuencia cardiaca, se debe afadir B 171172
digoxina )
En pacientes hemodinamicamente inestables con insuficiencia cardiaca aguda y FEVI baja, se B 173
recomienda amiodarona como tratamiento inicial
Cuando la existencia de una via accesoria esté excluida, se recomienda digoxina como
alternativa a la amiodarona para controlar la frecuencia cardiaca en pacientes con FA e C
insuficiencia cardiaca sistélica aguda
Se debe considerar la ablacion del nodo AV para controlar la frecuencia cardiaca cuando las otras

. o . e . 105, 109, 110,

medidas no hayan tenido éxito o estén contraindicadas en pacientes con FA permanente y con lla B 174
indicacion de TRC (clase funcional NYHA IlI-IV, FEVI < 35% y duracién QRS > 130 ms)
Se puede considerar un antagonista no dihidropiridinico del calcio en pacientes con insuficiencia IIb C
cardiaca y FEVI preservada
Se puede considerar un bloqueador beta como alternativa a un antagonista no dihidropiridinico ™ C

del calcio en la insuficiencia cardiaca con FEVI preservada

No esta recomendado un antagonista no dihidropiridinico del calcio para controlar la frecuencia

cardiaca en pacientes con insuficiencia cardiaca sistolica

- C

FA: fibrilacién auricular; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; NYHA: New York Heart Association; TRC: tratamiento de resincronizacion cardiaca.

2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

Fibrilacion auricular postoperatoria. Varios estu-
dios clinicos retrospectivos, observacionales, alea-
torizados y controlados'®, incluido el Atorvastatin
for Reduction of MYocardial Dysrhythmia After
cardiac surgery (ARMYDA-3)!!, y una revisién
sistematica reciente!®> han descrito una menor inci-
dencia de FA postoperatoria asociada al trata-
miento con estatinas. No obstante, diversos analisis
retrospectivos de gran tamano no han encontrado
ninguna reduccién en la incidencia de FA postope-
ratoria e incluso indican un efecto proarritmico. Sin
embargo, cuando se agrupan todos los estudios qui-
rurgicos (3 estudios aleatorizados y controlados y
10 estudios observacionales que incluyen a un total
de 17.643 pacientes), se obtiene a favor de las esta-
tinas OR = 0,78 (IC del 95%, 0,67-0,9; p < 0,001)
para cualquier FA y OR = 0,66 (IC del 95%, 0,51-
0,84; p < 0,001) para la FA de reciente comienzo'®2,
Se ha observado un efecto dependiente de la dosis.

Prevencidon secundaria

Se ha descrito que las estatinas son mas efectivas
para la prevencion de la FA paroxistica o la FA de
reciente comienzo que para la FA persistente recu-
rrente o después de la ablacion de la auricula iz-
quierda!®. Los estudios clinicos aleatorizados y

controlados no han demostrado un benefecio del
tratamiento con estatinas después de la cardiover-
sion'®. Como consecuencia, los metaanalisis de efi-
cacia de las estatinas en la prevencion de la FA en
los diferentes contextos clinicos han dado lugar a
resultados diferentes dependiendo del tipo de es-
tudio y de la poblacion de estudio'**'%. El efecto
mas importante se ha obtenido en los primeros es-
tudios observacionales.

En resumen, la evidencia que respalda el uso de es-
tatinas para la prevencion primaria y secundaria de
la FA, excepto en el caso de la FA postoperatoria, es
insuficiente para dar lugar a una recomendaciéon
firme. Sigue sin haber consenso sobre la intensidad y
la duracion del tratamiento y el tipo de estatinas.

4.4.4. Acidos grasos poliinsaturados

El omega-3 o PUFA n-3 (principalmente el acido
eicosapentaenoico y el acido docosahexaenoico)
son constituyentes universales de las membranas
biologicas, donde tienen efecto estabilizador, con-
trarrestan el acortamiento inducido por estira-
miento en la refractariedad cardiaca, reducen la
anisotropia fluorescente de la membrana al au-
mentar su fluidez y reducen el estrés oxidativo'®!.
Ademas, los PUFA producen efectos electrofisiolo-
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gicos directos en diversos canales i6nicos, como las
corrientes de sodio y las corrientes ultrarrapidas de
potasio y el intercambiador sodio-calcio. En los es-
tudios experimentales, los PUFA han disminuido el
remodelado eléctrico auricular y han atenuado los
cambios estructurales de las auriculas!®.

Prevencion primaria

Poblacion general. Los resultados de los estudios
epidemiologicos han  sido  controvertidos'”.
Mientras que el estudio Cardiovascular Health
Study and Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk
Factor ha descrito reducciones significativas en el
riesgo de FA de un 30-35% asociado a un consumo
de PUFA mas elevado, otros estudios poblacionales
de gran tamafio no han podido reproducir estos re-
sultados. Hay poca evidencia para decir que el
efecto preventivo contra la FA puede depender del
consumo de un acido especifico, por ejemplo, el
4cido docosahexaenoico.

FA postoperatoria. Aunque los resultados ini-
ciales de dos estudios sin enmascaramiento han in-
dicado que el tratamiento con PUFA se asocia a
una incidencia de FA significativamente inferior
después de la cirugia de revascularizaciéon coro-
naria, estos resultados no se han reproducido en los
ensayos clinicos a doble ciego, aleatorizados y con-
trolados con placebo!®!’. No ha habido diferencias
en el tiempo de FA ni en la duracion del ingreso
hospitalario entre los grupos.

Prevencion secundaria

Hay poca evidencia sobre la eficacia de los PUFA
en la prevencién secundaria de la FA, y los resul-
tados son controvertidos. Un analisis retrospectivo
ha demostrado que el uso de suplementos de PUFA
se asocia a menor incidencia de recurrencia de FA
después del aislamiento de la vena pulmonar. Los
resultados preliminares de dos estudios clinicos de
pequefio tamafio, aleatorizados y controlados no
han demostrado ningun efecto del tratamiento con
PUFA iniciado 1-4 semanas antes de la cardiover-
sidn eléctrica en la tasa de recurrencia, durante un
seguimiento de 6 meses a 1 ano. Hay varios estu-
dios clinicos prospectivos y aleatorizados en
marcha. Actualmente no se dispone de evidencia
firme para hacer ninguna recomendacion a favor
del uso de PUFA en la prevencion primaria o se-
cundaria de la FA.

5. POBLACIONES ESPECIFICAS

5.1. Insuficiencia cardiaca

En la insuficiencia cardiaca se ponen en marcha
diversos mecanismos que pueden predisponer a la
FA, bien sea creando un sustrato o un desencade-
nante para esta arritmia*!%. La FA es un factor de
riesgo importante ¢ independiente de insuficiencia
cardiaca y, a menudo, las dos enfermedades co-
existen*, en parte debido a que tienen factores de
riesgo comunes.

Recomendaciones para el control del ritmo durante la FA con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones

Clase® Nivel® Ref.

La cardioversion eléctrica esta recomendada cuando la frecuencia ventricular rapida no

responda a las medidas farmacoldgicas en pacientes con FA e isquemia miocardica, hipotension C
sintomatica o sintomas de congestién pulmonar
En pacientes con FA e insuficiencia cardiaca inestable grave (clase funcional NYHA lll o IV) o
reciente (< 4 semanas), el uso de farmacos antiarritmicos para mantener el ritmo sinusal debe C
restringirse a la amiodarona
Es razonable administrar amiodarona para la cardioversion farmacoldgica de la FA o para
o . AT lla B 46, 74, 80,175
facilitar la cardioversion eléctrica
En pacientes con FA e insuficiencia cardiaca estable (clase funcional NYHA |, Il) se debe lla c
considerar la dronedarona para reducir las hospitalizaciones cardiovasculares
En pacientes con insuficiencia cardiaca y FA persistente sintomatica a pesar de un control lib B 90, 93, 94, 97,
adecuado de la frecuencia, se puede considerar la cardioversion eléctrica y el control del ritmo 176
Se puede considerar ablacion con catéter (aislamiento de la vena pulmonar) en pacientes con lib B 93 94

insuficiencia cardiaca con FA sintomatica refractaria

FA: fibrilacion auricular; NYHA: New York Heart Association.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.
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El desarrollo de FA en un paciente con insufi-
ciencia cardiaca suele conducir a un deterioro sinto-
matico, predispone a episodios de empeoramiento
de la insuficiencia cardiaca, aumenta el riesgo de
accidentes tromboembolicos y empeora el resultado
clinico a largo plazo. En el manejo inicial de los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca y FA es necesario
tener en cuenta los siguientes factores*:

1. Se debe identificar y, si es posible, corregir, los
potenciales factores precipitantes y las causas
secundarias.

2. Se debe optimizar el tratamiento de fondo de
la insuficiencia cardiaca.

Tal como ocurre en otras enfermedades en que se
requiere un control de la frecuencia ventricular, son
preferibles los bloqueadores beta a los glucésidos
digitalicos debido a su efecto de correccion de la
frecuencia durante el ejercicio y no solo en reposo.
La combinacion de digoxina y un bloqueador beta
puede ser mas eficaz que un unico farmaco para el
control de la frecuencia cardiaca en reposo. El tra-
tamiento con bloqueadores beta, solos o combi-
nados con digoxina, se ha asociado a menores tasas
de mortalidad comparadas con el tratamiento con
digoxina sola'®. Los bloqueadores beta tienen
efectos favorables en la mortalidad y la morbilidad
en pacientes con insuficiencia cardiaca sistolica. Un
metaanalisis reciente también ha demostrado una
reduccion del 27% en la incidencia de FA de re-
ciente comienzo en pacientes con insuficiencia car-
diaca sistolica tratados con bloqueadores beta!”.

Aungque el diltiazem controla eficazmente la fre-
cuencia cardiaca excesiva durante el ejercicio, tam-
bién reduce la contractilidad del miocardio y au-
menta el riesgo de insuficiencia cardiaca. A pesar de
esto, en pacientes con insuficiencia cardiaca y frac-
cion de eyeccion preservada, estos farmacos combi-
nados con digoxina son mas eficaces en el control
de la frecuencia cardiaca durante las 24 h y durante
el ejercicio que la monoterapia con digoxina o anta-
gonistas no dihidropiridinicos del calcio.

No se ha demostrado que la estrategia de control
del ritmo sea superior al control de la frecuencia en los
pacientes con insuficiencia cardiaca y FA*. Los pro-
cedimientos de ablacion de la auricula izquierda ba-
sados en catéter en pacientes con insuficiencia car-
diaca pueden mejorar la funcion ventricular izquierda,
la tolerancia al ejercicio y la calidad de vida en pa-
cientes seleccionados (véase la seccidon 4.3.5.3)73%,

La prevencion de la tromboembolia se aborda en
la seccion 4.1, pero la presencia de insuficiencia car-
diaca debida a disfuncion sistélica es, en si misma,
un factor de riesgo de ACV y tromboembolia, y en
general esta indicado el tratamiento con anticoagu-
lantes orales cuando hay FA. No se recomienda el

uso de aspirina, debido al aumento del riesgo de
sangrado en combinacion con los anticoagulantes
orales, y algunas evidencias indican que la aspirina
puede aumentar el riesgo de hospitalizaciones por
insuficiencia cardiaca.

5.2. Atletas

En los estudios poblacionales, la intensidad de la
actividad fisica presenta una relacion en forma de
U con la incidencia de FA, lo que puede indicar que
los efectos antiarritmicos positivos de la actividad
se pierden parcialmente cuando el ejercicio es de-
masiado vigoroso!”!”®, Cada vez hay mas datos que
demuestran que la FA es 2 a 10 veces mas preva-
lente en atletas de competicidon, en activo o ya reti-
rado, y en quienes realizan deportes con entrena-
miento intenso en su tiempo de ocio!™!®, Las
razones para esta asociacion probablemente sean
funcionales (aumento de la actividad simpatica, so-
brecarga de volumen durante el ejercicio, vagotonia
en el reposo) y estructurales (hipertrofia auricular y
dilatacion). Se desconoce el papel de los farmacos
que aumentan el rendimiento.

El objetivo terapéutico del control de la fre-
cuencia es dificil de alcanzar en los atletas: no to-
leran bien los bloqueadores beta (incluso estan pro-
hibidos en algunos deportes competitivos), y la
digoxina o los antagonistas no dihidropiridinicos
del calcio no son lo bastante potentes para enlen-
tecer la frecuencia cardiaca durante la FA asociada
al ejercicio. Cuando la frecuencia cardiaca durante
la FA es aceptable en el ejercicio fisico maximo
para un deportista determinado sin que se pro-
duzcan signos de deterioro hemodinamico (mareo,
sincope, fatiga subita), se puede retomar la acti-
vidad deportiva (competitiva).

Hay que tener precaucion cuando se utilizan far-
macos bloqueadores del canal de sodio como mo-
noterapia en atletas con FA'!. Estos farmacos
pueden producir aleteo auricular (lento), con una
conduccion 1:1 a los ventriculos durante el tono
simpatico. Por lo tanto, puede ser necesaria la abla-
cion del circuito del aleteo en deportistas con aleteo
auricular documentado. Suele ser necesario conti-
nuar el tratamiento farmacologico de la FA a pesar
de una ablacién exitosa («tratamiento hibrido»).

En algunos deportistas con FA paroxistica, se
puede utilizar flecainida o propafenona para la con-
version aguda (manejo de tipo «pastilla en el bol-
silloy; véase la seccion 4.2.1.2.)%7. Estos pacientes
deben dejar de practicar deporte mientras dure la
arritmia auricular y hasta que haya transcurrido el
tiempo correspondiente a 1-2 vidas medias del far-
maco antiarritmico. En otros casos se pueden con-
siderar las opciones no farmacoldgicas, como la
ablacion con catéter!®.
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Recomendaciones para la FA en atletas

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.
Cuando se utiliza una aproximacion de tipo «pastilla en el bolsillo» con bloqueadores del canal de

sodio, se debe considerar una interrupcion de la actividad deportiva mientras persista la arritmia C
y hasta que hayan transcurrido 1-2 vidas medias del farmaco antiarritmico

Se debe considerar la ablacion del istmo en atletas de competicion o aficionados con flutter

auricular documentado, sobre todo cuando se tiene la intencion de administrar flecainida o C
propafenona

Cuando sea adecuado, se debe considerar la ablacion de la FA para prevenir la FA recurrente en C
atletas

Cuando se identifique una causa especifica para la FA en un atleta (como el hipertiroidismo), no

se recomienda seguir participando en deportes competitivos o de ocio hasta que se corrija la Ml C
causa

No esta recomendado permitir la actividad deportiva cuando haya sintomas de deterioro Il C

hemodinamico (como mareo)

FA: fibrilacion auricular.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

La anticoagulacién puede ser necesaria depen-
diendo de la presencia de factores de riesgo para
episodios tromboembolicos (véase la seccion 4.1).
No obstante, la anticoagulacion no puede utilizarse
en individuos que participen en actividades depor-
tivas que tengan riesgo de colision corporal.

5.3. Enfermedad valvular

La FA acompafia frecuentemente a la enfer-
medad valvular. La distensién de la auricula iz-
quierda es una manifestacién precoz de una valvu-
lopatia mitral progresiva, y la presencia de FA

Recomendaciones para la FA en la enfermedad valvular

paroxistica o permanente es una indicacion acep-
tada para la intervencion mitral precoz percutanea
o quirurgica®. La FA también se observa frecuente-
mente en estados avanzados de valvulopatia aodr-
tica, cuando la dilatacion del ventriculo izquierdo y
el aumento de la presion telediastolica tienen efectos
secundarios en la funcién de la auricula izquierda.
El manejo de la FA sigue las recomendaciones
convencionales en la enfermedad valvular, aunque
la estrategia de control de la frecuencia se adopta a
menudo debido a la baja probabilidad de mantener
el ritmo sinusal a largo plazo. La principal preocu-
pacion se debe al riesgo elevado de tromboembolia

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref.c
Esta indicado el tratamiento con ACO (INR 2-3) en pacientes con estenosis mitral y FA C

(paroxistica, persistente o permanente)

Esta indicado el tratamiento con ACO (INR 2-3) en pacientes con FA e insuficiencia mitral C

clinicamente significativa

Se debe considerar valvotomia mitral percutanea con baldn en pacientes asintomaticos con

estenosis mitral moderada o grave y anatomia valvular adecuada que tengan FA de reciente lla C

comienzo en ausencia de trombo en la auricula izquierda

Se debe considerar cirugia valvular mitral precoz en la insuficiencia mitral grave, funcion

ventricular izquierda preservada y FA de reciente comienzo, incluso en ausencia de sintomas, lla C

especialmente cuando la reparacion valvular sea factible

ACO: anticoagulacion oral; FA: fibrilacion auricular; INR: razén normalizada internacional.

2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.
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Recomendaciones para la FA en el sindrome coronario agudo

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

Se recomienda la cardioversion eléctrica en pacientes con deterioro hemodinamico grave o

isquemia intratable o cuando no se pueda conseguir un control farmacoldégico adecuado de la (¢
frecuencia en pacientes con SCA'y FA

Se recomienda la administracion intravenosa de amiodarona para enlentecer una respuesta c
ventricular rapida a la FA en pacientes con SCA

Se recomienda la administracion intravenosa de bloqueadores beta para enlentecer una c
respuesta ventricular rapida a la FA en pacientes con SCA

Se debe considerar la administracion intravenosa de antagonistas no dihidropiridinicos del calcio

(verapamilo, diltiazem) para enlentecer una respuesta ventricular rapida a la FA en pacientes lla ©
con SCA y sin signos clinicos de insuficiencia cardiaca

Se puede considerar la administracion intravenosa de digoxina para enlentecer una respuesta m c

ventricular rapida en pacientes con SCA y FA asociada a insuficiencia cardiaca

No se recomienda la administracion de flecainida o propafenona en pacientes con FA en el

contexto del SCA

FA: fibrilacién auricular; SCA: sindrome coronario agudo.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

en pacientes con valvulopatia, y se recomienda un
umbral bajo para la anticoagulacion (véase la sec-
cion 4.1).

5.4. Sindromes coronarios agudos

Aparece FA en un 2-21% de los pacientes con
sindrome coronario agudo®. El uso extendido de la
intervencion coronaria percutanea, sobre todo du-
rante la fase aguda, se ha asociado a una disminu-
cion de la incidencia de FA. De manera parecida, es
probable que el uso precoz de IECA, ARA-II o blo-
queadores beta después de un infarto agudo de
miocardio haya reducido la incidencia de FA®. La
FA se asocia mas comunmente a sindrome coro-
nario agudo en pacientes de edad avanzada y en
aquellos con insuficiencia cardiaca, frecuencias car-
diacas mas elevadas en el momento del ingreso y
disfuncion ventricular izquierda, y es independiente
del tipo de terapia de reperfusion (ninguna, trom-
bolisis o intervencion coronaria percutanea)®. La
FA que se presenta como complicacion de un sin-
drome coronario agudo se asocia a un aumento de
la mortalidad hospitalaria y la mortalidad a largo
plazo y aumenta el riesgo de ACV isquémico du-
rante la hospitalizacion y el seguimiento. Las reco-
mendaciones especificas para el manejo de los pa-
cientes con FA en el contexto de un sindrome
coronario agudo se basan fundamentalmente en el
consenso, ya que no existen resultados adecuados
procedentes de estudios clinicos.

Se puede considerar la cardioversion eléctrica ur-
gente en pacientes con sindrome coronario agudo
que presentan FA e isquemia no tratable o inestabi-
lidad hemodinamica. Puede estar indicado el trata-
miento i.v. con bloqueadores beta o antagonistas no
dihidropiridinicos del calcio para controlar la fre-
cuencia en pacientes con sindrome coronario agudo
con el fin de reducir la demanda miocardica de oxi-
geno. La digoxina y/o la amiodarona i.v. son una al-
ternativa adecuada para los pacientes con sindrome
coronario agudo asociado a disfuncion ventricular
izquierda grave e insuficiencia cardiaca. Véase la
seccion 4.1. para los detalles sobre el manejo anti-
coagulante de pacientes con FA y sindrome coro-
nario agudo, asi como las recomendaciones.

5.5. Diabetes mellitus

La diabetes mellitus y la FA coexisten frecuente-
mente debido a que en ambas afecciones hay rela-
cion con enfermedad coronaria, hipertensién y dis-
funcion ventricular izquierda y, posiblemente, por
disfuncion autondomica y canalopatia idnica. Los
estudios de poblacion demuestran la presencia de
diabetes mellitus en el 13% de los pacientes con FA.
La diabetes mellitus es un factor de riesgo indepen-
diente (RR = 1,4-1,8) de incidencia de FA. La pre-
sencia de diabetes mellitus confiere un prondstico
adverso en la FA, con aumento de la mortalidad y
los episodios cardiovasculares. Es recomendable un
enfoque integral para el manejo del riesgo, incluidos
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Recomendaciones para la diabetes mellitus

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

Se recomienda que los pacientes con FA y diabetes mellitus se sometan a una evaluacion
completa y manejo de todos los factores de riesgo, incluida la presion arterial, lipidos, etc.

- C

FA: fibrilacién auricular.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

el control de la presion arterial, el tratamiento con
estatinas, etc. El significado de la diabetes mellitus
se reconoce en cada uno de los esquemas de estrati-
ficacion de riesgo de CV mayor, y el tratamiento
antitrombotico esta recomendado en pacientes dia-
béticos (véase la seccion 4.1).

5.6. Ancianos

La prevalencia de FA es de un 10% a la edad de
80 afios y un 18% en las personas de edad > 85
afios. En atencion primaria, el estudio Screening for
AF in the Elderly (SAFE)* ha encontrado que la
busqueda oportunista por el médico de cabecera,
seguida por un ECG cuando el pulso es irregular, es
tan efectiva como la busqueda sistematica mediante
ECG.

Todos los pacientes de edad > 75 afios con FA
tienen un riesgo individual anual de tromboembolia
> 4%, un nivel por encima del cual se prefiere la
prescripcion de AVK, a menos que el riesgo de san-
grado sea demasiado alto. De los componentes indi-
viduales del sistema de puntuacion CHADS?2, la
edad > 75 afios conlleva un peor pronoéstico de ACV
y muerte, por encima de la hipertension, la diabetes
mellitus o la insuficiencia cardiaca (véase la puntua-
cion CHA2DS2-VASc en la seccion 4.1.1).

En general, los ancianos toleran razonablemente
el tratamiento con AVK*. Los estudios clinicos
aleatorizados y controlados con AVK frente a aspi-
rina en la FA han demostrado reducciones persis-
tentes de los ACV isquémicos y los episodios car-
diovasculares, con so6lo un ligero aumento en
hemorragias importantes, lo que resulta en un

Recomendaciones para la FA en ancianos

efecto neto claramente positivo de los AVK en los
ancianos. En cambio, el efecto beneficioso del tra-
tamiento antiplaquetario en los ACV isquémicos
parece disminuir con la edad y deja de ser aparente
a los 77 afos (véase la seccion 4.1 para las
recomendaciones).

La cardioversion eléctrica se utiliza poco en an-
cianos debido a que a menudo es dificil mantener el
ritmo sinusal'®, Para el control de la frecuencia son
efectivos los bloqueadores beta y los antagonistas
no dihidropiridinicos del calcio. Los bloqueadores
beta se pueden utilizar con precaucion en pacientes
de edad avanzada con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica.

Un paciente de edad avanzada con FA difiere
considerablemente de los pacientes jovenes:

— Fragil, multiples comorbilidades, incluidas en-
fermedades cardiovasculares y no cardiacas.

— Alta incidencia y prevalencia de FA.

— Riesgos tromboembolico y de sangrado mas
elevados.

— La mayoria de las veces, FA permanente y no
recurrente (paroxistica o persistente).

— Es frecuente que haya sintomas y quejas
atipicos.

— Menor sensibilidad a los efectos simpaticos en
las tasas de respuesta ventricular en la FA (sistema
de conduccion «envejecido»).

— Mayor sensibilidad a los efectos proarritmicos
de los farmacos (funcion renal y hepatica dismi-
nuidas).

— Estan infradiagnosticados con mas frecuencia
que los pacientes jovenes.

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.
Se debe realizar una blsqueda sistematica mediante evaluacion del pulso, seguida de ECG en
caso de irregularidad, en todos los pacientes con 65 afios 0 mas que acudan a su médico de B 43

cabecera

ECG: electrocardiograma.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.
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5.7. Gestacion

La FA es rara durante la gestacion en mujeres en
que previamente no se habia detectado FA y que no
tienen cardiopatia preexistente. En pacientes pre-
viamente diagnosticadas de FA, el 52% sufre episo-
dios nuevos durante la gestacidén; ademas, en mu-
jeres que sufren arritmias durante la gestacion, el
riesgo de complicaciones fetales es mayor. La ma-
yoria de las pacientes sin cardiopatia congénita o
valvular toleran bien la FA durante la gestacion.

Farmacos de control de la frecuencia

Los bloqueadores beta atraviesan la placenta y se
asocian a varios efectos adversos, como retraso del
crecimiento intrauterino, depresion respiratoria
neonatal, bradicardia e hipoglucemia, sobre todo
cuando el tratamiento se inicia precozmente du-
rante el embarazo (es decir, a las 12-24 semanas).
En embarazos complicados por hipertension y tra-
tados con propranolol, no se han observado ano-
malias congénitas'®, pero se ha descrito retraso en
el crecimiento. La administracion de atenolol en el

Recomendaciones para la FA en la gestacion

primer trimestre, pero no mas tarde, se ha asociado
a retraso en el crecimiento fetal. Un metaaalisis en
pacientes con hipertensiéon que analiza los riesgos
de los bloqueadores beta durante la gestacion, ha
encontrado un aumento, que esta justo en el limite,
en el numero de niflos que son «pequefios para su
edad gestacional». La digoxina atraviesa la placenta
libremente, y la intoxicacion por digitalicos en la
madre se ha asociado a muerte fetal. Hay pocos
datos sobre verapamilo y diltiazem, aunque su uso
oral para el control de la frecuencia es, en general,
seguro.

Farmacos para la cardioversion de la fibrilacion
auricular

La flecainida se ha utilizado para cardiovertir las
arritmias fetales, sin efectos negativos. La amioda-
rona ha mostrado efectos fetales negativos cuando
se utiliza en mujeres embarazadas, y sélo debe ad-
ministrarse en situaciones de emergencia. Si es po-
sible, deben evitarse todos los farmacos durante el
periodo de organogénesis, en el primer trimestre de
gestacion.

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

La cardioversion eléctrica se puede realizar de forma segura en cualquier etapa de la gestacion,
y estd recomendada en pacientes hemodindmicamente inestables debido a FA y siempre que el

riesgo de la FA se considere elevado para la madre o para el feto

Se recomienda proteccion contra las tromboembolias a lo largo de toda la gestacion en
pacientes con FA con riesgo tromboembdlico elevado; la eleccion del farmaco (heparina o

warfarina) debe hacerse de acuerdo con la etapa de la gestacion

Se recomienda la administracion de AVK oral a partir del segundo trimestre, hasta 1 mes antes

del momento previsto del parto

Se recomienda la administracion subcutanea de heparina de bajo peso molecular en dosis
terapéuticas ajustadas por el peso durante el primer trimestre y durante el Gltimo mes de
gestacion. Como alternativa, se puede administrar heparina no fraccionada, para prolongar el

tiempo de tromboplastina parcial activada hasta 1,5 veces el control

C
C
B 185
B 185

Si es necesario controlar la frecuencia, se debe considerar un bloqueador beta o un antagonista
no dihidropiridinico del calcio. Durante el primer trimestre de gestacion, el uso de bloqueadores lla C
beta se debe sopesar contra el potencial riesgo de efectos negativos para el feto

En pacientes hemodindamicamente estables con corazones estructuralmente normales, se

puede considerar la administracion de flecainida o ibutilida intravenosas para terminar una FA

; ) o L : o ) o IIb C
de comienzo reciente cuando la conversion de la arritmia sea imprescindible y la cardioversion
eléctrica se considere inadecuada
Se puede considerar la administracion de digoxina cuando esté indicado el control de la
frecuencia y los bloqueadores beta o antagonistas no dihidropiridinicos del calcio estén lb C

contraindicados

AVK: antagonista de la vitamina K; FA: fibrilacion auricular.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

“Referencias.
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Cardioversion eléctrica directa

Varios casos clinicos han demostrado una cardio-
version exitosa de la FA materna sin que se pro-
duzca dafio fetal. Los requerimientos energéticos en
mujeres gestantes son los mismos que en mujeres no
gestantes.

Anticoagulacion

Los AVK pueden ser teratogénicos y, en muchos
casos, deben sustituirse por heparina no fraccio-
nada o heparina de bajo peso molecular durante el
primer trimestre!®>. En una revision sistematica, la
administraciéon de warfarina durante todo el pe-
riodo gestacional produjo malformaciones fetales
en el 6,4% de los casos, pero no hubo efectos ad-
versos cuando el tratamiento se cambio a heparinas
entre las semanas 6 y 12. La warfarina atraviesa la
placena libremente, y el feto puede recibir una so-
bredosis incluso cuando la madre estd en el inter-
valo terapéutico de INR.

La heparina de bajo peso molecular no atraviesa
la barrera placentaria, y se ha usado ampliamente
para el tratamiento y la profilaxis de la tromboem-
bolia venosa durante la gestacion sin efectos fetales
adversos. Durante el tercer trimeste se recomienda
realizar pruebas de laboratorio frecuentes para
comprobar que la anticoagulaciéon es adecuada
(p. ej., cada 10-14 dias) y los correspondientes
ajustes de dosis, teniendo en cuenta que en algunas
mujeres pueden ser necesarias dosis elevadas de
AVK y heparina para mantener una anticoagula-
cion adecuada.

Las pacientes embarazadas con FA y valvulas
mecanicas que escogen interrumpir el tratamiento
con AVK entre las semanas 6 y 12 de gestacion
deben recibir una infusion i.v. continua de heparina
no fraccionada, dosis ajustadas de heparina no frac-
cionada o dosis ajustadas de heparina de bajo peso
molecular subcutanea y pueden empezar el trata-
miento con AVK en el segundo trimestre con un
riesgo teratogénico sélo ligeramente elevado.

5.8. Fibrilacion auricular postoperatoria

La FA es la complicaciéon mas frecuente después
de la cirugia cardiaca (el 30% después de la cirugia
de revascularizacion coronaria, el 40% después de
la cirugia valvular y el 50% después de la cirugia
combinada de revascularizacidon/valvular). El pico
de incidencia de FA postoperatoria se produce
entre los dias 2 y 4 después de la cirugia. En una re-
vision sistematica de 58 estudios realizados en 8.565
pacientes, se describe que las intervenciones para
prevenir y/o tratar la FA postoperatoria con blo-
queadores beta, sotalol o amiodarona y, de forma
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menos convincente, con estimulacion auricular me-
joran el resultado clinico (FA, ACV y duracion de
la estancia hospitalaria) (OR = 0,43; IC del 95%,
0,37-0,51)"86,

Prevencidn de la fibrilacion auricular
postoperatoria

El tratamiento con bloqueadores beta tiene su
maxima efectividad cuando se administra tanto
antes como después de la cirugia cardiaca, compa-
rado con la administracién Unicamente antes o
unicamente después de la cirugia!818-1%, La reti-
rada de los bloqueadores beta es un factor de
riesgo de FA postoperatoria significativo y se debe
evitar. El tratamiento tiene que iniciarse por lo
menos 1 semana antes de la cirugia con un blo-
queador de tipo B, que no tenga actividad simpati-
comimética intrinseca.

Se ha descrito que la amiodarona administrada de
forma profilactica reduce la incidencia de FA
postoperatoria (OR = 0,5; IC del 95%, 0,42-0,59),
acorta significativamente la duracién de la estancia
hospitalaria y disminuye la incidencia de ACV y ta-
quiarritmia ventricular postoperatoria, pero no re-
duce la mortalidad postoperatoria'®. Los pacientes
tratados con amiodarona (tanto si tenian una edad
< 65 0 > 65, habian recibido cirugia de revasculari-
zacioén coronaria sola o cirugia valvular con o sin
cirugia de revascularizacion, o si estaban en trata-
miento con bloqueadores beta preoperativos o no)
tuvieron una menor ocurrencia de FA, en compara-
cién con los pacientes tratados con placebo (OR
0,52; IC del 95% 0,34-0,69). Los efectos adversos de
la amiodarona i.v. profilactica perioperatoria inclu-
yeron un aumento de la probabilidad de bradi-
cardia posquirurgica e hipotension'®. Un metaana-
lisis de 14 estudios clinicos aleatorizados y
controlados no ha podido identificar ninguna rela-
cién entre la supresion de la FA postoperatoria y la
dosis total de amiodarona'”. El efecto beneficioso
de la amiodarona se ha demostrado de forma con-
sistente en otra revision sistematica'ss.

Se ha descrito que el sotalol reduce la incidencia
de FA postoperatoria en un 64% comparado con
placebo, pero no tiene impacto en la duracion de la
estancia hospitalaria, el riesgo de ACV o la morta-
lidad'®¢. Sin embargo, el uso de sotalol coloca a los
pacientes en una situacion de riesgo de bradicardia
y torsades de pointes, sobre todo a los que tienen
anomalias electroliticas; en consecuencia, el sotalol
tiene un uso limitado en la FA postoperatoria.

La hipomagnesemia es un factor de riesgo inde-
pendiente de FA postoperatoria. Un metaanalisis
de 20 estudios clinicos aleatorizados que ha incluido
a 2.490 pacientes ha mostrado que el magnesio i.v.
profilactico redujo la probabilidad de FA postope-
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Recomendaciones para la FA postoperatoria

Recomendaciones

Los bloqueadores beta orales estan recomendados para prevenir la FA postoperatoria
en pacientes que se sometan a cirugia cardiaca en ausencia de contraindicaciones

Si se usan, se recomienda continuar el tratamiento con blogueadores beta (u otros farmacos

antiarritmicos orales para el manejo de la FA) hasta el dia de la cirugia

Se recomienda el control de la frecuencia ventricular en pacientes con FA sin inestabilidad

hemodinamica

Se recomienda restablecer el ritmo sinusal con cardioversion eléctrica en pacientes que sufren

FA postoperatoria y estan hemodinamicamente inestables

Se debe considerar la administracién preoperatoria de amiodarona como tratamiento profilactico

en pacientes con riesgo elevado de FA postoperatoria

Excepto cuando esté contraindicado, se debe considerar medicacion antitrombética/

anticoagulacion para la FA postoperatoria cuando la duracion de la FA sea > 48 h

Cuando el ritmo sinusal se restablezca de forma exitosa, la anticoagulacion debe durar al menos

4 semanas, y mas tiempo en presencia de factores de riesgo de ACV

Se debe considerar medicacion antiarritmica en la FA postoperatoria recurrente o refractaria para

intentar mantener el ritmo sinusal

Se puede considerar el sotalol para la prevencion de la FA después de la cirugia cardiaca,

aunque estd asociado a riesgo de proarritmia

Se puede considerar estimulacion biauricular para la prevencion de la FA después de la cirugia

cardiaca

Se puede considerar la administracion de corticoides para reducir la incidencia de FA después

de la cirugia cardiaca, aunque estan asociados a riesgo

Clase® Nivel® Ref.c
A 186, 187
B 187,196
B 196
C
lla A 186-188
Ila A 195
lla B 195
lla C
Iib A 186
Ilb A 186
Iib B 192

ACV: accidente cerebrovascular; FA: fibrilacion auricular.
#Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.

ratoria (OR = 0,54; IC del 95%, 0,38-0,75)"'. No
esta bien establecido el impacto clinico de este
hallazgo.

El uso de estatinas se asocia a un riesgo un
22-34% menor de FA postoperatoria (véase la sec-
cion 4.4).

Varios estudios retrospectivos han descrito que
los IECA y los ARA-II no tienen efecto en la inci-
dencia de FA después de la cirugia cardiaca.
También hay dudas sobre la seguridad de los IECA
y los ARA-II en cuanto a su potencial riesgo de
producir disfuncion renal precoz tras la cirugia.

Los corticoides tienen potentes efectos antiinfla-
matorios y se han estudiado para la prevencion de
la FA en el contexto de la cirugia cardiotoréacica.
Los metaanalisis han demostrado que el trata-
miento con corticoides se asocia a una reduccion de
un 26-45% de la FA postoperatoria y a estancias
hospitalarias mas cortas'?. El efecto es mayor en

pacientes que reciben dosis intermedias (el equiva-
lente a 50-210 mg de dexametasona) comparado
con pacientes que reciben dosis menores 0 mayores.
Debido a sus potenciales efectos adversos en el me-
tabolismo de la glucosa, la cicatrizacion y las infec-
ciones, su uso para la prevencion de FA es
controvertido.

Un metaanalisis de 8 estudios clinicos ha demos-
trado que la estimulacion auricular profilactica re-
duce la incidencia de FA postoperatoria indepen-
dientemente del lugar donde se aplique la
estimulacion o el algoritmo de estimulacién que se
utilice (OR = 0,57; IC del 95%, 0,38-0,84;
p < 0,005)%¢, pero otros estudios no han podido
confirmar esta observacion'. El mal funciona-
miento de los electrodos auriculares o la deteccion
inadecuada pueden producir una extraestimulacion
auricular proarritmica que aumente la probabilidad
de FA.
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Otros tratamientos

Los farmacos que se han estudiado en pobla-
ciones pequefas con resultados controvertidos son
la digoxina, el verapamilo, el diltiazem y el
naproxeno.

Tratamiento de la fibrilacion auricular
postoperatoria

La mayoria de los pacientes hemodinamicamente
estables se revierten espontaneamente a ritmo si-
nusal en un plazo de 24 h. El manejo inicial incluye
la correccion de los factores predisponentes (como
el manejo del dolor, la optimizacién hemodinamica,
la retirada paulatina de los inotrdpicos i.v., la co-
rreccion de los electrolitos y los trastornos metabo-
licos y el tratamiento de la anemia o la hipoxia)
cuando sea posible!**.

Se puede realizar cardioversion en los pacientes
muy sintomaticos o cuando sea dificil conseguir el
control de la frecuencia. La cardioversion eléctrica
es exitosa en el 95% de los casos, pero es mas habi-
tual utilizar cardioversion farmacolédgica. Se ha de-
mostrado que la amiodarona y la ibutilida son mas
efectivas que el placebo para cardiovertir la FA
postoperatoria a ritmo sinusal (seccion 4.2.1.3).

Los bloqueadores beta de accion corta (como el
esmolol) son particularmente utiles cuando hay
inestabilidad hemodinamica. Se pueden usar, como
alternativa, otros farmacos bloqueadores del nodo
auriculoventricular, como los antagonistas no dihi-
dropiridinicos del calcio, pero la digoxina es menos
efectiva cuando el tono adrenérgico esta elevado.
Los farmacos utilizados para el control de la fre-

Recomendaciones para la FA en el hipertiroidismo

cuencia de la FA posquirurgica se enumeran en la
tabla 15.

Varios estudios han demostrado un riesgo au-
mentado de ACV en pacientes tras cirugia cardiaca.
La anticoagulacion con heparina o AVK es ade-
cuada cuando la FA dura mas de 48 h'%>. Durante
la anticoagulacion pericardioversion, se deben uti-
lizar las medidas de precaucion habituales (véase la
seccion 4.1).

5.9. Hipertiroidismo

Tiene FA un 10-25% de los pacientes con hiperti-
roidismo, que es mas frecuente en los varones y los
ancianos. El tratamiento se dirige fundamental-
mente a restablecer el estado eutiroideo, que puede
asociarse a una reversion espontanea a ritmo si-
nusal. Si se decide realizar una estrategia de control
del ritmo, se debe normalizar la funcién tiroidea
antes de la cardioversion para reducir el riesgo de
recurrencias. Los farmacos antiarritmicos y la car-
dioversion eléctrica suelen fracasar cuando persiste
la tirotoxicosis.

Los bloqueadores beta pueden ser efectivos para
controlar la frecuencia ventricular, y los bloquea-
dores beta i.v. son utiles en casos de tormenta
tiroidea que requieren dosis elevadas. Como alter-
nativa, se pueden utilizar antagonistas no dihidro-
piridinicos del calcio, como diltiazem y verapa-
milo.

A pesar de que no hay evidencia especifica, se re-
comienda anticoagulacion oral para prevenir la em-
bolia sistémica en presencia de factores de riesgo de
ACV. Hay controversia sobre si los pacientes con
FA asociada a tirotoxicosis previa (tratada) tienen

Recomendaciones

Nivel® Ref.

Clase?

En pacientes con enfermedad tiroidea activa, se recomienda tratamiento antitrombético basado

en la presencia de otros factores de riesgo de ACV

Se recomienda la administracion de un bloqueador beta para controlar la frecuencia de la
respuesta ventricular en pacientes con tirotoxicosis complicada con FA, excepto cuando esté

contraindicado

Cuando no se pueda utilizar un bloqueador beta, se recomienda la administracion de un
antagonista no dihidropiridinico del calcio (diltiazem o verapamilo) para controlar la frecuencia

ventricular en pacientes con FA y tirotoxicosis

Cuando se prefiera una estrategia de control del ritmo, es necesario normalizar la funcion

tiroidea antes de la cardioversion ya que, si no, el riesgo de recaida es alto

Una vez que se restablezca la funcion tiroidea, las recomendaciones para la profilaxis

antitrombética son las mismas que para los pacientes sin hipertiroidismo

ACV: accidente cerebrovascular; FA: fibrilacion auricular.
2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

°Referencias.
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Recomendaciones para la FA en el sindrome de Wolff-Parkinson-White

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

Se recomienda ablacion con catéter de una via accesoria manifiesta para prevenir la muerte

X - ) A 30
cardiaca subita en pacientes con FA
Se recomienda derivar inmediatamente a un centro con experiencia en ablacion, para realizar
ablacion con catéter en pacientes que han sobrevivido a un episodio de muerte stbita y que C
presentan evidencia de conduccion por una via accesoria manifiesta
Se recomienda ablacion con catéter en pacientes con profesiones de alto riesgo (. €., pilotos,
conductores de transportes publicos) y conduccion por una via accesoria manifiesta aunque B 30
asintomatica en el ECG de superficie
Se recomienda ablacién con catéter en pacientes que tengan riesgo elevado de sufrir FA en B 198
presencia de una via accesoria manifiesta aunque asintomética en el ECG de superficie
Se debe considerar para ablacion con catéter de la via accesoria a los pacientes asintomaticos
con evidencia de una via accesoria manifiesta s6lo después de haberles informado lla B 198

detalladamente y aconsejarlos

FA: fibrilacion auricular.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

un riesgo aumentado de tromboembolia en au-
sencia de factores de riesgo.

En la practica clinica es habitual encontrar hiper-
tiroidismo (asi como cambios asintomaticos en las
pruebas de funcidén tiroidea) después del trata-
miento con amiodarona. Existen dos tipos de hiper-
tiroidismo inducido por amiodarona: tipo I, en el
que se produce un exceso de produccion de T, y T,
inducida por yoduro, y tipo 11, en el que se produce
una tiroiditis destructiva con liberacion excesiva y
transitoria de T, y T, y, posteriormente, funcion ti-
roidea reducida. Aunque la amiodarona puede con-
tinuarse cuando el hipotiroidismo se trata con éxito
mediante terapia sustitutiva, es necesario interrum-
pirla en caso de que aparezca hipertiroidismo. La
tirotoxicosis también puede ocurrir después de la
interrupcion del tratamiento con amiodarona.

5.10. Sindrome de Wolff-Parkinson-White

Debido a que la mayoria de vias accesorias ca-
recen de las propiedades de conduccion decreciente
del nodo auriculoventricular, los pacientes con una
preexcitacion franca y FA tienen riesgo de conduc-
cion rapida a través de las vias accesorias, lo que da
lugar a frecuencias ventriculares rapidas y posible
muerte cardiaca subita debido a la degeneracion
hacia fibrilacion ventricular. Esto hace que la FA
en esta cohorte de pacientes sea una arritmia que
puede poner en riesgo su vida. La informacion
sobre el control farmacologico agudo y a largo
plazo de la frecuencia en pacientes con vias acceso-
rias se describe en la seccion 4.3.3.

Muerte subita y estratificacion del riesgo

La incidencia de muerte subita cardiaca en pa-
cientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White ha
variado desde el 0,15 al 0,39% durante un segui-
miento de 3 a 22 afios. Hay diversos marcadores
que identifican a los pacientes con riesgo aumen-
tado, como intervalo R-R de preexcitacion corto
< 250 ms durante la FA espontanea o inducida, his-
toria de taquicardia sintomatica, presencia de mul-
tiples vias accesorias o anomalia de Ebstein.

Las taquicardias de preexcitacion que tienen
lugar en pacientes con otras arritmias supraventri-
culares, como taquicardia auricular o aleteo auri-
cular, con una via accesoria anadida pueden pre-
sentarse con una conduccion 1:1 a lo largo de las
vias accesorias y dar lugar a una activacion ventri-
cular rapida con riesgo de degeneracion hacia fibri-
lacion ventricular.

Debido a que la eficacia de la ablacion con ca-
téter de las vias accesorias es de un 95%, este debe
ser el tipo de manejo para los pacientes con evi-
dencia de conduccion accesoria anterograda y FA*.
Los pacientes que han sobrevivido a un episodio de
muerte subita en presencia de vias accesorias claras
deben someterse a una ablacidén urgente de las vias
accesorias. La ablacion exitosa en estos pacientes
elimina el riesgo de muerte cardiaca subita, y no es
necesario implantar un cardioversor-desfibrilador
después de la ablacidén. Se debe considerar para
ablacion a los pacientes con una preexcitacion de-
clarada y riesgo elevado de FA o los pacientes con
profesiones de alto riesgo, como conductores de ve-
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Recomendaciones para la FA en la miocardiopatia hipertréfica

Recomendaciones

Se recomienda restablecer el ritmo sinusal por cardioversion eléctrica o farmacoldgica en

pacientes con MCH que se presentan con FA de comienzo reciente

Se recomienda ACO (INR 2-3) en pacientes con MCH que desarrollan FA, excepto cuando esté

contraindicado

Se debe considerar la amiodarona (0, como alternativa, disopiramida mas un bloqueador beta)

para conseguir el control del ritmo y mantener el ritmo sinusal en pacientes con MCH

Se debe considerar la ablacion con catéter de la FA en pacientes con FA sintomatica refractaria

al control farmacoldgico

Se pueden considerar los procedimientos de ablacion (con miectomia septal concomitante

cuando esté indicada) en pacientes con MCH y FA refractaria

Clase® Nivel® Ref.c
B 200
B 200
Ila C
lla C
lla C

ACO: anticoagulacion oral; FA: fibrilacién auricular; INR: razon normalizada internacional; MCH: miocardiopatia hipertréfica.

“Clase de recomendacion.
°Nivel de evidencia.
°Referencias.

hiculos de
competicion.
Sigue siendo controvertida la indicacién para
ablacion con catéter de una via accesoria clara en
un paciente asintomatico (especialmente en
nifios)!”’. La mayoria de los pacientes con preexci-
tacion asintomatica tienen buen pronostico; rara-
mente la muerte subita cardiaca es la primera mani-
festacion de la enfermedad. Aproximadamente un
20% de los pacientes asintomaticos sufren una fre-
cuencia ventricular rapida durante la induccién de
FA en las pruebas electrofisiologicas. En muy pocos
pacientes se producen arritmias sintomaticas o
muerte subita cardiaca durante el seguimiento. Se
considera que el valor predictivo positivo de las
pruebas electrofisiologicas invasivas es demasiado
bajo para justificar su uso sistematico en pacientes
asintomaticos. La decision de realizar una ablacién
con catéter de una via accesoria clara asintomatica
debe tomarse en cada caso individual con asesora-
miento detallado al paciente y a su familia sobre el
curso natural y el riesgo de muerte subita cardiaca
frente al riesgo del procedimiento de ablacion.

transporte publico o atletas de

5.11. Miocardiopatia hipertréfica

Los pacientes con miocardiopatia hipertrofica
tienen mas riesgo de FA que la poblacion general, y
alrededor de un 20-25% sufre FA, con una inci-
dencia anual del 2%. La FA es el principal determi-
nante del deterioro clinico. La cardioversion eléc-
trica o farmacoldgica esta indicada en ausencia de
trombos auriculares en pacientes que se presentan
con FA de comienzo agudo.

La amiodarona puede ser el farmaco mas efectivo
para reducir la aparicién de FA paroxistica y pre-
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venir la recurrencia. Se desconoce el valor de la dro-
nedarona. La disopiramida combinada con un blo-
queador beta tiene un valor adicional al reducir el
gradiente del tracto de salida. En la FA cronica, se
suele conseguir un buen control de la frecuencia con
bloqueadores beta y verapamilo. En pacientes selec-
cionados puede ser 1til la ablacion del nodo auricu-
loventricular con estimulacién ventricular perma-
nente (para promover la activacion septal tardia).
Excepto cuando esté contraindicado, se debe admi-
nistrar tratamiento anticoagulante oral a los pa-
cientes con miocardiopatia hipertrofica y FA pa-
roxistica, persistente o permanente.

Los resultados clinicos después de la ablacion de
la FA en pacientes con miocardiopatia hipertrofica
son favorables, pero no tan satisfactorios como en
poblaciones no seleccionadas. Los resultados de la
ablacion de la auricula izquierda son significativa-
mente mejores en la FA paroxistica que en la FA
persistente. Ademas, los pacientes con dilatacion
auricular importante y disfuncién diastélica grave
tienen riesgo elevado de recurrencias. En pacientes
con miocardiopatia hipertrofica, la ablacion con ca-
téter de radiofrecuencia en los casos de FA refrac-
taria y sintomatica a pesar del tratamiento médico
con diversos farmacos antiarritmicos, incluida la
amiodarona, ha resultado en un 67% de pacientes
en ritmo sinusal, con mejoria significativa de la
clase funcional NYHA en los 3 afos siguientes al
procedimiento.

Existen pocos datos sobre la ablacion quirtirgica
de la FA en pacientes con miocardiopatia hiper-
trofica. La serie mas grande corresponde a 10 pa-
cientes que se sometieron a un procedimiento la-
berinto-III combinado con miectomia cuando
habia obstruccion del tracto de salida del ventri-
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Recomendaciones para la FA en la enfermedad pulmonar

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref.

Se recomienda la correccion de la hipoxemia y la acidosis como estrategia de manejo inicial en

pacientes que sufran FA durante una enfermedad pulmonar aguda o que presenten exacerbacion (€
de enfermedad pulmonar crénica

Se debe intentar cardioversion eléctrica en pacientes con enfermedad pulmonar que se vuelvan C
hemodinamicamente inestables como consecuencia de la FA

Se debe considerar un antagonista no dihidropiridinico del calcio (diltiazem o verapamilo) para

controlar la frecuencia ventricular en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva que lla C
desarrollen FA

Se deben considerar los blogueadores selectivos 3, (p. €j., bisoprolol) en pequefias dosis como la c
alternativa para el control de la frecuencia ventricular

No se recomienda la teofilina ni los farmacos agonistas betaadrenérgicos en pacientes con m c
enfermedad pulmonar broncospastica que desarrollen FA

No se recomiendan los bloqueadores beta no selectivos, sotalol, propafenona y adenosina en M C

pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva que desarrollen FA

FA: fibrilacién auricular.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
°Referencias.

culo izquierdo. No hubo aumento de la morta-
lidad quirargica, y una proporcién elevada de pa-
cientes permanecieron en ritmo sinusal durante un
seguimiento medio de 15 meses'”. Aunque los
datos son contradictorios, parece haber un efecto
general de la miectomia beneficioso en la reduc-
cion de la carga de FA en pacientes con miocar-
diopatia hipertrofica.

La decisién de implantar un cardioversor-desfi-
brilador en pacientes con FA se debe tomar con
precaucién, ya que se asocia a un mayor riesgo de
descargas inadecuadas, sobre todo en el primer aflo
después de su implantacion.

5.12. Enfermedad pulmonar

La FA es frecuente en pacientes con enfermedad
pulmonar croénica y tiene implicaciones prondsticas
adversas durante las exacerbaciones agudas aso-
ciadas a la hipoxia. Es fundamental considerar el
tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente
y la correccion del desequilibrio metabdlico, ya que
es muy probable que el tratamiento antiarritmico y

la cardioversion eléctrica sean ineficaces hasta que
se corrija la descompensacion respiratoria. La ta-
quicardia auricular multifocal es frecuente en la en-
fermedad pulmonar obstructiva cronica y se puede
confundir con FA.

Los farmacos que se usan para aliviar el broncos-
pasmo, especialmente las teofilinas y los agonistas
betaadrenérgicos, pueden precipitar la FA, y en esta
situacién puede ser dificil controlar la frecuencia de
la respuesta ventricular. Los bloqueadores beta no
selectivos, el sotalol, la propafenona y la adenosina
generalmente estan contraindicados en pacientes
con broncospasmo; la alternativa de eleccion son
los antagonistas no dihidropiridinicos del calcio.
Los bloqueadores selectivos de tipo B, (como el bi-
soprolol), en pequenas dosis, suelen ser bien tole-
rados y efectivos. Se puede utilizar flecainida i.v.
para restablecer el ritmo sinusal y se puede consi-
derar la cardioversion eléctrica en pacientes hemo-
dinamicamente inestables. En los casos resistentes,
puede ser necesaria la ablacién del nodo auriculo-
ventricular y la estimulacion ventricular para con-
trolar la frecuencia ventricular.

El texto CME «Guias de préctica clinica para el manejo de la fibrilacion auricular» esta acreditado por el European Board for Accreditation in Cardiology
(EBAC). La EBAC trabaja de acuerdo con los estéandares de calidad del European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME),
institucion dependiente de la European Union of Medical Specialists (UEMS). En cumplimiento con las guias EBAC/EACCME, todos los autores
participantes en este programa han declarado sus potenciales conflictos de intereses que pudieran afectar a este documento. El Comité Organizador es
responsable de asegurar que todos los potenciales conflictos de intereses relevantes al programa sean declarados a los participantes antes de iniciar
las actividades CME. Las preguntas sobre esta CME para este articulo estan disponibles en European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/
hierarchy/oupcme_node;ehj) y en la pagina web de la Sociedad Europea de Cardiologia (http://www.escardio.org/guidelines).
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