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Resumen
La fibrilacién auricular es la arritmia mas comun del ser humano.
Su tratamiento integral es un desafio debido a todos los enfo-
ques desde los cuales es abordada. La fibrilacién no es una arrit-
mia letal, pero se asocia con sintomas y condiciones graves que
producen deterioro de la calidad de vida del paciente y potencial-
mente son mortales, como los eventos tromboembodlicos (espe-
cialmente enfermedad vascular cerebral) y la falla cardiaca. Existe
consenso del beneficio de la terapia antitrombdtica, asi como de
la necesidad de un control adecuado de las comorbilidades, sin
embargo, no lo hay en cuanto a la mejor estrategia para el trata-
miento del trastorno del ritmo en si mismo, cuya eleccion requie-
re individualizar conforme las caracteristicas clinicas de cada
paciente. Médico y paciente deben ser conscientes de los ries-
gos y posibles complicaciones de la enfermedad y conocer los
tratamientos antiarritmicos y antitrombéticos disponibles, sus in-
dicaciones, contraindicaciones, efectos secundarios y riesgos.
Finalmente, debemos hacer hincapié en el dinamismo del curso
clinico en los enfermos con fibrilacion auricular, por lo que el se-
guimiento con evaluaciones periddicas es fundamental.

Palabras clave
fibrilacion atrial
arritmias cardiacas
tromboembolia

Lafibrilacién auricular (FA) eslaarritmiacardiaca sostenida
més frecuente en el ser humano; se trata de unataquiarritmia
supraventricular caracterizada por una activacion auricular
desorganizada con €l consecuente deterioro delafuncién me-
canicaauricular.*?

Electrocardiogréficamente se caracteriza por la ausencia
de ondas P organizadas, |as cual es son sustituidas por oscila-
ciones rapidas o fibrilatorias (400 a 700 ciclos), también lla-
madas ondas f, que varian en amplitud, formay duracion de
cicloencicloy que estan asociadas con unarespuesta ventri-
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Summary

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in humans.
The treatment can be one of the most difficult. It's true that AF
itself it's a no-lethal arrhythmia but is often a cause of symptoms
that can lead the patient to worsening in his quality of life thet
predispose to serious conditions like thromboembolic events and
heart failure. There is a general agreement in the benefit of
antithrombotic therapy and the need of control of comorbid condi-
tions, but there is not an ideal treatment for AF and the choice for
the best treatment is based on the individual differences of each
patient. Physician and patient must be aware of the risks and
possible complications as well as the options in antiarrhythmic
and antithrombotic drugs available in order to choose the best for
each patient. We must get the message across that AF patients
show a dynamic curse of the disease so reevaluation of the indi-
vidual risk and response to therapy should be made.
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cular irregular y frecuentemente répida cuando la conduc-
cion atrioventricular se encuentra intacta.

La respuesta ventricular dependera de las propiedades
electrofisiol égicasdel nodo auriculoventricular, € nivel del tono
smpético y parasmpético, la presencia o ausencia de vias de
conduccién accesorias y laaccién de algunos farmacos.

En presenciade FA, larespuestaventricular puede parecer
regular, en los casos de respuestas ventriculares muy répidas o
muy lentasy ser completamente regular en caso de asociarsea
bloqueo auriculoventricular con ritmos de escape nodal o
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Repercusiones

La actividad diaria normal no esta afectada
La actividad diaria normal esta afectada

Cuadro | Clasificacion de la European Heart Rhythm Association
Grado Explicacion
| Sin sintomas
I Sintomas leves
1 Sintomas graves
v Sintomas incapacitantes

Tomado de referencia 3

Se interrumpe la actividad diaria normal

idioventricular. En presencia de una taquicardia de QRS an-
cho conintervalos R-R irregularesy unarespuesta ventricular
muy répida, se debe considerar el diagndstico de FA yaseaen
presenciade unaviaaccesoria o aberrancia de conduccin con
blogueo de rama funcional o preexistente.*?

Epidemiologia

LaFA afectal a2 % de lapoblacion generd y se espera que
aumente en los proximos 50 afios. En pacientes con un evento
vascular cerebral agudo, € monitoreo Holter de 24 horas pue-
de identificar la arritmia en uno de cada 20 individuos; sin
embargo, los enfermos con esta arritmia pueden permanecer
asintométicos y sin diagnosticar (FA silente), por lo que en
varias publicaciones se ha considerado que la prevalenciareal
estd més cerca de 2 % de la poblacion.®

Es bien conocido que la prevalencia de la FA aumenta
con laedad, que oscilaentre < 1 % en poblacion menor de 60
afosy > 10 % en el grupo de 80 afios 0 mas. El riesgo de
sufrir FA alo largo de la vida es de aproximadamente 25 %
en las personas que han alcanzado la edad de 40 afios. Los
varones estan afectados mas frecuentemente que las muje-
res, sin embargo, estas Ultimas tienen mayor riesgo de com-
plicaciones tromboembdlicas.3#

En México existen datos limitados acercadelaFA; lama-
yor parte de las estadisticas provienen del Instituto Nacional
de Cardiologia, donde laFA representa 27.45 % de las consul -
tas de urgencias, 6.3 % de laconsultade clinicade arritmias y
14 % de los egresos hospitalarios, sea como diagndstico pri-
mario o asociado con alguna cardiopatia. En la actualidad se
estan analizando losdatos del Registro Mexicano de Fibrilacion
Auricular, que seguramente proporcionaran mayor informacion

al respecto.®

Fisiopatologia
Se han descrito dentro de los mecanismos de produccion dela

arritmia, factores auriculares, mecanismos electrofisiol égicos
y predisposicion genética.
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Factores auriculares

Cualquier tipo de cardiopatia estructural puede llevar a la
remodelacion lentay progresiva del tejido auricular. El pro-
ceso de remodelacion inicia con la proliferacion y diferen-
ciacion de fibroblastos en miofibroblastos, que incrementan
el depdsito de tgjido conjuntivo y consecuentemente la fi-
brosis, |leva a una disociacion € éctrica entre |os haces mus-
culares, la heterogeneidad de la conduccion local y la
constitucion de multiples circuitos pequefios de reentrada.
Una vez que se ha establecido la FA, sigue un periodo de
acortamiento del periodo refractario auricular (debido a re-
gulacion alabajade las corrientes de calcio por canalesL y
regulacion al altade las corrientesrectificadoras entrantes de
potasio) que dapaso a remodel ado el éctrico, mismo que con-
tribuye alaestabilizacion delaarritmia. El Gltimo eslabon de
los trastornos auriculares esta constituido por la disfuncién
mecanica auricular consecuencia de la regulacion a la baja
delas corrientes de calcio, alteracion en laliberacion de cal-
cio de los depdsitos intracelulares y alteraciones energéticas
de lamio-fibrilla.®

Mecanismos electrofisiol6gicos

En el desarrollo de una arritmia, existen factores desenca-
denantes y de mantenimiento que pueden participar a mismo
tiempo. En el incremento del automatismo como origen de la
FA se involucran uno o mas focos autométicos con frecuen-
ciasdedisparo elevadas, locali zados principa mente al rededor
o en € interior de las venas pulmonares.” EI mecanismo de
reentrada se ha propuesto como parte de lateoria de las multi-
ples ondas, la cua sostiene que la FA se perpetta debido ala
conduccién continuade unaserie de ondasindependientes que
se propagan sin orden aparente por € musculo auricular; di-
chos frentes de onda interacttian entre si de modo que produ-
cen fracturas y nuevos frentes de onda o colisionesy fusiones
que reducen su nimero, pero a no descender de un nimero
critico son suficientes para mantener la arritmia.
Recientemente a través de iméagenes de video de atare-
solucién, registros el éctricosy andlisis espectral dela propa-
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gacion de la FA se ha demostrado la presencia de ondas de
propagaci én organizada arededor de un punto especifico de
las auriculas; a estaforma de activacion-propagacion sele ha
[lamado “rotores’, los cuales han sido localizados con mayor
frecuencia en las cercanias de las venas pulmonares superio-
res, donde existen células con capacidad de activacion suma
menterdpida(centrodel rotor), rodeadas de células con actividad
més lentaatravés de las cuaes se propagae impulso en forma
circular®

Predisposicion genética

Durante los Ultimos afios se han identificado numerosos sin-
dromes cardiacos hereditarios asociados con la FA: sindrome
de QT largo y corto, sindrome de Brugada, miocardiopatia
hipertrofica, hipertrofia ventricular izquierda anormal asocia
da con mutaciones del gen PRKAG o del gen que codificaa
péptido natriurético auricular, mutaciones de pérdida de fun-
cién en el gen del canal cardiaco de sodio SCN5A25 o dltera
cién delafuncién del cana cardiaco de potasio. Algunos loci
genéticos que se encuentran proximos a los genes PITX2 y
ZFHX3 seasocian con FA 3

Sintomas

Recientemente se ha propuesto la clasificacion de la Euro-
pean Heart Rhythm Association (EHRA), que proporciona
una herramienta clinica simple para evaluar la magnitud de
los sintomas durante laFA y que pueden revertirse o reducir-
se después de larestauracion del ritmo sinusal o con un con-
trol eficaz de lafrecuencia (cuadro 1).°

Diagnéstico

Para |a sospecha clinica basta la identificacion de pulso irre-
gular, pero debe confirmarse idealmente con un electrocardio-

grama de 12 derivaciones que muestre interval os R-R absolu-
tamente irregulares en ausencia de ondas P definidas, sustitui-
daspor unaactividad auricular variabley que sueletener ciclos
menores a 200 ms (mas de 300 latidos por minuto), o con cual-
quier tipo de trazo de electrocardiograma (monitoreo Holter,
prueba de esfuerzo, etcétera) o tira de ritmo de al menos 30
segundos que muestre las caracteristicas mencionadas.®

En la actualidad disponemos de diversas técnicas electro-
cardiogréficasparael diagnésticoy lamonitorizacion delaarrit-
mig; la intensidad y la duracion de la monitorizacion debe
determinarse seglin lanecesidad clinicaparaestablecer €l diag-
nostico y debe estar dirigidafundamentalmente por el impacto
clinico delaFA 3910

Parainiciar con €l estudio delaarritmiaesnecesario defi-
nir si setrata de pacientes con sospechaclinicao de enfermos
con FA conocida. Para aquellos con sospecha no confirmada,
el primer paso eslarealizacion de unahistoriaclinicacardio-
|6gicacon énfasisen lasarritmiasy examen fisico completo,®
seguida del electrocardiograma de 12 derivaciones como la
base del diagnéstico objetivo.r® Ante sintomas como disnea
0 palpitaciones, la monitorizacién es Util para demostrar la
arritmia o para correlacionar |os eventos con la sintomatol o-
gia estando plenamente justificado un monitoreo intensivo
debido asincope, estadio 1V delaEHRA y potencia indica-
cion de anticoagulacion.®

En los pacientes con FA conocida, los sintomas sonindicati-
vosdemonitoreo Holter u con otro sistemadegrabacion deeven-
tos. También puede realizarse el monitoreo Holter para
determinar la respuesta ventricular y para gjustar la dosis de
farmacos cuando se ha optado por laterapia de control de fre-
cuencia. En los pacientes con FA crénica sin sintomas es sufi-
ciente el electrocardiograma de 12 derivaciones a intervalos
frecuentesque dependeran del tipo deféarmaco utilizado, lascom-
plicaciones, reacciones adversasy efecto proarritmogénico.®

Son dos las indicaciones pararealizar ecocardiogramaen
laFA: valorar patologia cardiaca estructural y trombosintra-
cavitarios, esta Ultima indicacion requiere un ecocardiogra-
ma transesofégico.t

Episodio de fibrilacion auricular diagnosticado por primera vez

! }

Paroxistica Persistente

(normalmente < 48 horas) ( u
cardioversion)

T

(> 7 dias o que requiere

! !

Permanente

Persistente de larga
aceptada

duracion (> 1 afo)

I |

Figura 1 | Clasificacion de la fibrilacion auricular. Tomado de referencia 3
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Clasificacion

Existen numerosas clasificaciones de la FA basadas en ladu-
racion, presentacion electrocardiogréfica o en la actividad
el éctricaauricular.? La Sociedad Europeade Cardiologiadis-
tingue cinco tipos de FA conforme lapresentacion y duracion
delaarritmia (figura 1):2

a) Diagnosticada por primera vez: se considera a todo pa-
ciente que se presenta por primeravez con la FA demos-
trada por electrocardiograma, independientemente de la
duraciény severidad de los sintomas.

b) Paroxistica: es autolimitada generalmente dentro de las
primeras 48 horas (a partir de las cuales la probabilidad
de conversion aritmo sinusal espontanea es bajay debe
considerarse la anticoagulacién), aunque €l paroxismo
puede durar hasta siete dias.

c) Perssente cuando un episodio de FA dura més de siete
diaso esnecesarialacardioversion eéctricao farmacol dgica.

d) Persistente de larga duracion: es aquella que ha durado
un afio o0 més en el momento en que se decide adoptar
una estrategia de control del ritmo.

€) Permanente: cuando la arritmia ha sido refractaria a las
estrategias de cardioversion o hasido aceptada por el pa-
cientey el médico tratante.

Curso clinico

El curso clinico de la FA progresa desde episodios cortos y
raros hacia eventos mas frecuentes y prolongados. Solo una
pequefia proporcion de pacientes sin enfermedades que favo-
recen la FA permanecen en la modalidad paroxistica durante
varias décadas (2 a 3 %). Los episodios de FA asintomatica
son comunes, incluso entre pacientes sintométicos, indepen-
dientemente de si lapresentacion inicial fue paroxistica o per-
sistente, lo quetieneimportantesimplicaciones paraconsiderar
lacontinuacion delostratamientosdirigidosaprevenir lascom-
plicaciones asociadas.®

Complicaciones

Dentro de los episodios cardiovasculares asociados con la
FA se encuentran lamuerte, el evento vascular cerebra y otros
eventos tromboembdlicos, insuficienciacardiacay hospitali-
zaciones, asi como pérdidade la calidad de vida.

La FA dobla |a tasa de mortalidad, independientemente
de otros predictores conocidos de mortalidad y solo €l trata-
miento antitromb6tico ha demostrado reducir las muertes re-
lacionadas con la FA.® La dronedarona es € Unico farmaco
asociado con unareduccion del riesgo relativo de muerte por
causas cardiovasculares o arritmicas.™*
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LaFA paroxisticaconllevael mismo riesgo de evento vas-
cular cerebral que laFA persistente o permanente. Los even-
tos vascul ares cerebrales asociados con la FA a menudo son
graves y producen discapacidad a largo plazo o muerte. La
incidencia deinfarto cerebral isguémico en los pacientes con
FA no valvular promedia5 % por afio, dos a siete veces ma-
yor a delos pacientes sin FA. Uno de cada seis eventos vas-
culares cerebrales isquémicos ocurre en pacientes con FA.
La FA “silente” no diagnosticada es una causa probable de
algunos eventos vasculares cerebrales “ criptogénicos’; si se
consideran loseventos vascul ares cerebralestransitoriosy 10s
subclinicos detectados por métodos de imagen como lareso-
nancia magnética, el porcentaje de isquemia cerebral acom-
pafada de FA no valvular excede 7 % por afio. En pacientes
con enfermedad reumética, el riesgo de evento vascular cere-
bral seincrementa hasta 17 veces comparado con el de indi-
viduosdelamismaedad y sexo. Un riesgo cinco veces mayor
al de aquellos con FA no valvular.t?

L as hospitalizaciones debidas a FA son causa de un tercio
de todos los ingresos por arritmias cardiacas y las principales
causas son por sindrome coronario agudo, empeoramiento de
lainsuficiencia cardiaca, complicaciones tromboembodlicas y
manejo agudo delaarritmia Lacalidad deviday lacapacidad
parael gercicio estén disminuidas en los pacientes con FA .2

Lainsuficiencia cardiaca sintomética esta presente en 30 %
de los pacientes con FA y la arritmia se encuentra hasta en 30 a
40 % delos pacientes con insuficienciacardiaca, dependiendo de
lacausa subyacente y lagravedad delainsuficienciacardiaca®

Tratamiento

El tratamiento debe entenderse como unaintervencion inte-
gral con tres soportes fundamentales, donde si alguno esta
ausente simplemente no funciona:

a) Laprevencion del tromboembolismo.

b) El control del ritmo o el control delafrecuenciacardiaca.

c) El control de las condiciones o enfermedades subyacen-
tes (hipertension arterial, diabetes mellitus, cardiopatia
estructural, etcétera).

Estos soportes no son excluyentesy en cada paciente siem-
pre es necesario considerarlos todos; frecuentemente deben
ser revalorados en el transcurso del tiempo, de acuerdo con
la evolucion de este trastorno del ritmo.

Prevencion del riesgo
tromboembodlico y de sangrado

La prevencion del riesgo tromboembdlico es quizalainterven-

cion médica que més repercusion positiva tenga sobre e pro-
nostico a largo plazo del paciente con FA. Desde un inicio se
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Cuadro Il Comparacion de las clasificaciones de riesgo

CHADS, y CHA,DS,-VASc

Factor de riesgo Puntuacion

CHADS, CHA,DS,-VASc

Insuficiencia cardiaca o FEVI < 40 1 1
Hipertension 1 1
Edad de 75 afios o mayor* 1 2 **
Diabetes mellitus 1 1
EVC, eventos tromboembdlicos* 2 2
Enfermedad vascular No aplica 1
Edad de 65 a 74 afios No aplica 1*
Sexo femenino No aplica 1
Puntuacién méaxima posible 6 9

* Factores de riesgo mayor. ** Son excluyentes entre si
EVC = enfermedad vascular, es decir, infarto del miocéardico, enfermedad
arterial periférica o placas en aorta

debe evaluar € riesgo individual paradesarrollar tromboembo-
lismo, para determinar €l tratamiento en pacientes con riesgo
bajo, intermedio o ato. No debe perderse de vista que paracada
beneficio terapéutico existe un riesgo de sangrado implicito.

Secalculaque hasta 25 % de todos | os eventosisguémicos
cerebrales podrian estar relacionados con la FA.® Conoce-
mos distintosfactoresderiesgo paradesarrollar tromboembo-
lismo en FA, algunos de |os més relevantes son:

Edad avanzada.

Enfermedad valvular cardiaca.
Historia previa de tromboembolismo.
Insuficiencia cardiaca.

Sexo femenino.

Hipertension arterial.

Diabetes mellitus.

La anticoagulacion oral con antagonistas de la vitamina
K (AVK), también llamados cumarinicos, se asocia con re-
duccién entre 50 y 80 % del riesgo relativo de evento vascu-
lar cerebral en los pacientes con FA.*2

Esfundamental que seredlicelaestratificacion deriesgo de
todos | os pacientes, dado que de acuerdo con el grado deriesgo
establecido para cada paciente se decidirael meor tratamiento.
La manera més utilizada para determinar el riesgo de
tromboembolismo es la aplicacién de una escala vaidada en
més de 1700 pacientes conocidacomo CHADS,, cuyaprincipa
fortalezaes su facilidad de aplicacion, pero desafortunadamente
tiene un vaor predictivo moderado: estadistico C = 0.58 para
predecir un evento vascular cerebral en la cohorte estudiada.

Existe también la escala de riesgo CHA,DS,-VASC, més
completay eficaz paradeterminar €l riesgo (mejor valor predic-
tivo), pero a ser mas extensa, su aplicacion préctica cotidiana
se ve limitada. Ambas clasificaciones otorgan a cada paciente
una puntuacion conforme variables clinicas similares, con al-
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gunasadicionalesenlade CHA DS,-VASc;®end cuadro |l se
muestran las diferencias entre ambas.

El riesgo por afio en pacientes con FA y una puntuacion
méxima (seis puntoscon CHADS,) equivaleaun riesgo anual
dehasta 18 % de presentar un evento vascular cerebral, mien-
tras que con unapuntuacion de 1 el riesgo anual fuede 2.8 %.
Basados en esta escala, los pacientes se pueden dividir en:3

1. Riesgo bajo, pacientes con puntuacion igual a0, en quie-
nes solo se recomienda el &cido acetilsalicilico o ningin
tratamiento.

2. Riesgo intermedio, pacientes con puntuaciénigua al(sin
factores de riesgo mayor), a quienes se recomienda &cido
acetilsalicilico o anticoagulacion oral (mantener un INR
[international normalized ratio] entre 2.0y 3.0).

3. Riesgo elevado o alto, pacientes con 2 puntos o més, que
deben ser anticoagulados con cumarinicos (INR entre 2.0
y 3.0), a menos que existan contraindicaciones para la
anticoagulacion oral.

La evidencia médica actua apoya la terapia de anticoa-
gulacién oral como el mejor tratamiento paralareduccion del
riesgo tromboembodlico en pacientescon FA 'y debeiniciarselo
antes posible, con excepcion de que se determine la ausencia
de factores de riesgo o exista una contraindicacion parainiciar
dichaterapia

Esta muy difundido € uso de antiagregantes plaguetarios
como tratamiento del riesgo tromboembdlico en FA, en especia
del &cido acetilsdlicilico, debido alafacilidad de su administra-
ciény bajo costo; ademés, existe la creencia de que hay menor
riesgo de eventoshemorrégicos, en especia enlospacientescon
edad avanzada, sin embargo, la tasa de sangrado asociada con
este grupo de farmacos hasido similar al delos anticoagulantes
orales AVK y lareduccion del riesgo de trombo-embolismo es
inferior. Por ello, laevidenciaactua sustentaqueel tratamiento
con &cido acetilsalicilico esunaaternativaadecuadasolo enlos
pacientes con CHADS, < 1, pero se debe favorecer no dar nada
en pacientes con puntuacién igua a0y preferir losAVK como
tratamiento en los de puntuacion igua a 1, més que apoyar €
uso del antiagregante plaguetario. Laterapiaantiplaquetariadua
(clopidogrel més é&cido acetilsalicilico ha demostrado ser una
alternativa aceptable en los pacientes con riesgo elevado
(CHADS, = 2) cuando exista contraindicacion para €l uso de
AVK, pero deberecordarse que e nivel deproteccion esinferior
y € riesgo de sangrado es superior a del uso de cumarinicos. El
clopidogrel como monoterapia no esta bien estudiado, aunque
podriaser aceptable cuando existadergiad acido acetilsdicilico,
pero no sejustifica en ausencia de esta condicion.314

En el momento actual se cuentan con nuevos anticoagu-
lantes orales, dos con evidencia clinica de utilidad en la pre-
vencién del riesgo detromboembolismo en FA: losantagonistas
del factor I1a de la coagulacion y los antagonistas del factor
Xa, sin embargo, su uso escapa a los fines de esta revision.
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Debe tenerse claro que sus indicaciones, contraindicacionesy
riesgos estan apenas estableciéndose, por 1o que deben
prescribirse con cautelay de momento deberian ser utilizados
solo por médicos con experiencia en su uso.*®

Independientemente del tratamiento indicado parala pre-
vencion del riesgo tromboembodlico (antiagregantes plaqueta-
rios 0 AVK), debe tenerse en cuentael otro lado de labalanza:
el riesgo de sangrado. En este aspecto, el riesgo de sangrado
mayor (cerebral o que requiera transfusion,) asociado con €
uso deAVK sereducea méximo cuando semantiene el efecto
terapéutico en nivel optimo con INR de 2.5 (rango entre 2.0y
3.0). La anticoagulacion con estos vaores de INR no incre-
mentan significativamente el riesgo de sangrado a comparar-
los con los observados con INR menores.®

A pesar dequeexiste sempre un riesgo de sangrado que puede
llegar aser grave (tasaanud de0.1a0.6 % dehemorragiacerebra)
a utilizar una tergpia antitrombdtica, € riesgo de evento vascular
cerebrd por tromboembolismo secundario alaFA enlos pacientes
gue no reciben d beneficio de dicha terapia es en generd mucho
mayor (tasapromedio anud de7 % deeventoisguémico cerebrd),*
8 por lo que no hay dudaque € tratamiento debe iniciarse lo antes
posible amenos que exista una contraindicacion formd.
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Existen factores que ayudan a disminuir €l riesgo de san-
grado como mantener un adecuado nivel de anticoagulacién
(INR de 2.0 a 3.0), € control 6ptimo de las comorbilidades
(presion sistélica< 140 mm Hg en pacientes con hipertension
arterial sistémica), evitar el uso concomitante de antiinflama-
torios no esteroideos y acohol, etcétera. Al igua que en la
evaluacion del riesgo de tromboembolismo, es recomendable
utilizar laescaladeriesgo de sangrado denominadaHAS-BLED
(cuadro 111),Y en la que se han integrado los factores méas im-
portantes para determinar e riesgo de un paciente con FA de
sangrar. Esto es Util paraayudarnosaelegir y modular € trata-
miento antitrombético de unamanerarazonada. Si el paciente
tiene puntuacion baja, € riesgo de sangrado también lo es. A
medida quelapuntuacion es mayor, laposibilidad de sangrado
igualmente aumenta, y deberiapreferirselasdosi sterapéuticas
menoresdelos anticoagulantes orales, asi como evitar lastera-
pias multiples (por gjemplo laasociacién de AVK con antiagre-
gantes plaguetarios). Un riesgo dto de sangrado determinado
con estaescala o cuaquier otra, no debeinterpretarse como un
motivo para evitar la prescripcion de laterapia antitrombdtica
gue correspondaaese paciente de acuerdo con €l nivel deries-
go de tromboembolismo establecido.

Cuadro 1l | Caracteristicas clinicas del sistema de puntuacion de sangrado HAS-BLED
Acrénimo Caracteristica clinica Explicacion Puntuacion
H Hipertension Presion arterial sistélica > 160 mm Hg 1
A Funcién renal alterada Presencia de didlisis cronica o trasplante renal 1
o creatinina sérica > 200 umol/L
Funcién hepatica alterada Enfermedad hepatica crénica (cirrosis, etcétera) 1
o0 evidencia bioquimica de trastorno hepatico
significativo (por ejemplo, bilirrubina > 2 veces
el limite superior normal, en asociaciéon con
aspartato aminotransferasa/alaninaminotransferasa/
fosfatasa alcalina > 3 veces el limite superior
normal, etcétera)
S Enfermedad cerebrovascular (stroke) Antecedente de haber sufrido un evento 1
vascular cerebral o isquemia cerebral transitoria
B Sangrado Historia previa de sangrado o predisposicion al sangrado 1
(diatesis, anemia, etcétera)
L INR labil Valor inestable, elevado o con poco tiempo en el intervalo 1
terapéutico (< 60 %)
E Edad avanzada > 65 afos 1
D Farmacos (drugs) > 65 afios uso concomitante de farmacos como 1
antiplaquetarios, antiinflamatorios no esteroideos,
abuso de alcohol, etcétera
Alcohol Abuso de alcohol 1
Total 9

Modificado de referencia 3
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Control del ritmo cardiaco y de la frecuencia

El tratamiento enfocado a control de la carga arritmogénica
para el manegjo de un paciente con fibrilacion auricular debe
ser individualizado con base en las caracteristicas clinicas de
cada paciente. Cuando las acciones del médico se enfocan en
querer revertir este estado patoldgico y regresar al individuo a
un estadoideal libredelaalteracion (FA), esdecir, recuperar el
ritmo normal (sinusal), se le denomina estrategia de control
del ritmo cardiaco. Cuando esto no es posible o0 se considera
gue puede ser riesgoso el tratamiento pararecuperar € ritmo
sinusal, se opta por lograr un estado fisiol 6gicamente com-
patible conlavidadiaria, con minimos sintomas. En este caso
la arritmia no se trata de revertir (persiste el ritmo de FA),
pero se controla la frecuencia ventricular modulando la con-
duccién a través del nodo auriculoventricular, a esto se le
Ilama estrategia de control de lafrecuencia cardiaca.®

Estrategia de control de la frecuencia

Estemétodo de control esel quesesugiered iniciodelaeva ua
Cion del paciente, en especia en las sdlasde urgencias, debido a
que es necesario conocer muchos factores clinicos y paraclini-
cosparaindicar un antiarritmico de manera seguraparael con-
trol del ritmo. Lamayoriade losantiarritmicos con potencia de
cardioversion de primerael eccion tienen contraindicacionesfor-
males s existe patologia estructural, en especial deterioro dela
funcion ventricular izquierdao hipertrofiaventricular. Lamedi-
dade regresar d paciente aritmo sinusal con tergpiaeléctricao
farmacol Ggica en presencia de trombos intracavitarios, podria
aumentar € riesgo detromboembolismo, en especid € deeven-
to vascular cerebral, dado que es poco probable que € paciente
recién diagnosticado esté anticoagulado previamente, a menos
gue tenga asociada una valvulopatia o dguna otra condicion
que asi lo requiera®

Sabemos que aun cuando existen muchas ventajasteoricas
demantener el ritmo sinusal, € control del ritmo no halogrado
demostrar mejores desenlaces clinicos (menor mortalidad, me-
nor tasa de evento vascular cerebral) a compararlo con laes
trategia del control de la frecuencia, siendo esta Ultima mas
fécil delograr y teniendo una menor tasa de efectos adversos
graves relacionados con los antiarritmicos utilizados.*®

El control de la frecuencia debe ser ademés utilizado en pa-
cientes quienes por sus caracteristicas hacen muy dificil e mante-
nimientode ritmosinusd, por gemplo: lospacientescon dilatacion
de cavidades cardiacas, con enfermedad pulmonar asociada con
hipertens 6n pulmonar o en pacientes con va vul opatiareumatica.
Ademés, es frecuente, con € paso del tiempo y d avanzar sus
comorhilidades, que los pacientes con una estrategia de control
del ritmoinicid menteexitosa, pasen deunafibrilacion paroxitica
0 persstente a una permanente, por 1o que se debe cambiar ala
estrategiade control de lafrecuencia®®
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Laevaluacion de la eficacia del control de la frecuencia
se debe realizar tanto en reposo como en gjercicio; la prueba
de caminatade cinco minutos, el monitoreo Holter o unaprue-
ba de esfuerzo son Utiles para evaluar lafrecuencia ventricu-
lar en actividad. Se ha considerado tradiciona mente que un
control estricto de la frecuencia cardiaca se obtiene cuando
en reposo es < 80 latidos por minuto y de 90 a 115 latidos por
minuto con gjercicio de moderadaintensidad.® Sin embargo,
recientemente se ha demostrado que un control laxo de la
frecuencia, definido como unafrecuenciaventricular prome-
dio < 110 latidos por minuto en reposo o gercicio moderado
se asociacon desenlaces clinicos similares que con el control
estricto mencionado, con menos efectos secundarios, por 1o
gue el tratamiento debe ser guiado en todo momento por €l
cuadro clinico de cada paciente.

El tratamiento farmacoldgico se logra con medicamentos
que gjerzan su accion anivel del nodo atrioventricular disminu-
yendo la cantidad de impulsos atriales que pasan a los ventri-
culos. Losfarmacosde mayor utilidad paraeste objetivo sonlos
betabloqueadores, calcioantagonistas, digoxina 'y amiodarona
(cuadro 1V).%® El uso de estos farmacos en combinacion debe
hacerse con precaucion y reservarse para los pacientes que no
obtengan buen resultado con la monoterapia, debido d riesgo
de un bloqueo excesivo sobre & nodo auriculoventricular.

L os betabl oqueadores, como el metoprolol o propranolol,
son Utiles ante un tono adrenérgico aumentado o en pacientes
con cardiopatia isquémica; alargo plazo son eficacesy segu-
ros. Se deben usar con precaucion y en dosis ascendentes, so-
bre todo en pacientes con dafio cardiaco importante y fraccion
de expulsion del ventriculo izquierdo baja.

Losantagonistasdeloscanaesdecalcio Utilesparael con-
trol de lafrecuencia son los no dihidropiridinicos (verapamilo
y diltiazem). Son Utiles para el tratamiento agudo o crénico
puesto que pueden utilizarse en su presentacion intravenosa o
por viaoral. Deben evitarse en pacientes con insuficienciacar-
diacapor su efecto inotrdpico negativo. Susefectosinotrépicos
negativos se potenciaizan cuando se utilizan en combinacion
con los betabloqueadores, lo que reduce su utilidad.

Ladigoxinaespoco eficaz parareducir lafrecuenciacardiaca
y su utilidad se reduce a los pacientes sedentarios porque su
efecto se observa sobre todo en reposo. En combinacion con un
betabl oqueador eseficaz en pacientes coninsuficienciacardiaca
a poder mejorar sus sintomas, sin embargo, sus efectos adver-
sos limitan su uso ya que pueden poner en peligro a paciente
debido a sus frecuentes interacciones con otros farmacos.

Laamiodaronaes un farmaco eficaz parael control agudo
y crénico de lafrecuencia, pero su uso se ve limitado a igual
queen €l control del ritmo por laaparicion de efectos adversos
graves como fibrosis pulmonar y dafio hepético, que obligana
la suspension del tratamiento, por lo que solo se debe utilizar
cuando otros farmacos mas seguros han fallado o en los pa-
cientes que por sus caracteristicas (por ejemplo, con dafio
miocardico) no toleren otro tratamiento.
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Ladronedaronano estaindicadaen laestrategiade control
de lafrecuencia en pacientes con FA permanente, pero es Util
para reducir la frecuencia cardiaca en los episodios de
recurrenciacuando laestrategiade control del ritmo siguesien-
do laelegidaen FA paroxisticay persistente.

En los pacientes con condiciones clinicas graves o muy
sintométicos a pesar de un adecuado control de la frecuencia,
debe considerarse cambiar laestrategiaparacontrolar €l ritmo.

EL tratamiento invasivo para lograr el control de la fre-
cuencia consiste en realizar bloqueo completo del nodo
auriculoventricular por mediante ablacidn transcatéter de esta
estructura, y colocacién obligadade un marcapasos unicameral
ventricular derecho con modul acién de frecuencia. En pacien-
tes con funcién ventricular muy deprimidapuede ser necesaria
laestimulacion biventricular. Esun método irreversible, por lo
que es aceptable solo en pacientes con fracaso del tratamiento
farmacol dgicoy en quienes hafallado o no aceptan laablacion
del gatillador (asilamiento de venas pulmonares). Esindispen-
sable continuar con la prevencion del riesgo tromboembdlico.

Estrategia de control del ritmo

Paramantener e ritmo sinusal serequiere primariamenteel con-
trol Optimo detodos|os posiblesfactores deriesgo cardiovascu-
lar clésicosy decudquier otraenfermedad subyacente que puedan
desencadenar la FA. Dentro del arsena farmacolégico existen
varios antiarritmicos que han mostrado su eficacia para conver-
tir la FA a ritmo sinusal (cardioversion farmacolégica). Cada
uno de ellostiene susindicaciones, efectos adversosy contrain-
dicaciones que deben tenerse en cuenta.

El control del ritmo cardiaco de un paciente con FA que
persiste a iniciar esta estrategia terapéutica debe comenzar
con la conversion al ritmo sinusal. Hay dos estrategias para

Cuadro IV

Moreno-Ruiz LA a et al. Fibrilacién auricular

restaurar €l ritmo normal al paciente: la cardioversion eléc-
tricay lafarmacolégica.

La cardioversion eléctrica es el método mas eficaz para
revertir la FA aritmo sinusal. Pararealizar la cardioversion
el éctrica el ectivadebemostener unaanticoagulacién oral efi-
caz durante tres semanas previas, excepto cuando €l inicio de
laFA tengamenos de 48 horasy no existan factores deriesgo
mayor para tromboembolismo. Si se dispone del recurso, es
recomendable realizar un ecocardiograma transesofégico en
busca de trombos auriculares, |o cuales contraindican el pro-
cedimiento. En general, el rastreo ecocardiogréfico no esin-
dispensable si se asegurd una correcta anticuagulacion con
AVK. Una cardioversion exitosa se define como la termina-
cién de la FA documentada por la presencia de ondas “P
sinusales’ después delaaplicacion deladescarga. Parareali-
zar este procedimiento se requiere apoyo anestésico y hospi-
talizacion por o menos durantetres horas posterior al evento.

Es preciso continuar una anticoagulacion eficaz por o me-
NOS por cuatro semanas posterior alacardioversion, periodo que
puede prolongarse indefinidamente s asi |0 establece la deter-
minacion del riesgo tromboembolico (medida por CHADS,).
Es necesario iniciar € tratamiento farmacol égico para asegurar
el mantenimiento del ritmo sinusal. La evidencia actual reco-
mienda el uso de desfibriladores externos bifasicos, por su ma
yor eficacia. La cardioversion eléctrica se debeiniciar con una
energia minima de 200 J en un desfibrilador monofésico o su
equivalente en energia bifésica (tipicamente 100 J). Se puede
repetir e procedimientos noselogrd el éxitodelacardioversion,
siendo preferible utilizar laméximaenergiadel aparato. Sedebe
tener consideracion especia en los pacientes con repercusion
clinica grave (insuficiencia cardiaca descompensada, sindrome
coronario agudo, sincope, etcétera), en los cuales debe conside-
rarse lacardioversion eléctricainmediata. Se recomienda redli-

Dosis de los medicamentos Utiles para la estrategia de control de la frecuencia

Farmaco

Betabloqueadores

Metoprolol No disponible en México
Propranolol No disponible en México
Esmolol 50 a 200 pg/kg/minutos

Calcioantagonistas

Verapamilo 0.15 mg/kg en 2 minutos
Diltiazem No disponible
Digitalicos
Digoxina 0.5al1mg
Otros
Amiodarona 5 mg/kg en 1 hora

Via intravenosa

Via oral

100 a 200 mg al dia
10 a 40 mg cada 8 horas
No disponible

120 a 360 mg dividido en tres dosis
60 a 360 mg al dia

0.125 a 0.5 mg al dia

100 a 200 mg al dia

y 50 mg/hora mantenimiento
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zar, de ser posible, un ecocardiograma previo e iniciarse la
anticoa-gulacion con heparina; en los pacientes portadores de
sindrome de preexcitacin como sindrome de Wol ff-Parkinson-
White y fibrilacién auricular igualmente se recomienda
cardioversion eéctricainmediata®

Lacardioversion farmacol 6gica es menos efectivaque la
eléctrica, y al igual quelaanterior llevaun riesgo elevado de
tromboembolismo, por [o que se requiere anticoagulacion
adecuada antes de realizarla. Tiene la ventaja de no requerir
apoyo anestésico, sin embargo, necesitala supervision médi-
ca durante y después de aplicar el farmaco para identificar
episodios proarritmicos, como arritmia ventricular helicoi-
dal, parada sinusal o bloqueo atrioventricular.

En pacientes con FA de reciente comienzo sin cardiopa-
tiaestructural se recomienda flecainida o propafenonaintra-
venosa, f&rmacos que tienen un éxito de 67 a92 % alas seis
horas. Desafortunadamente, al momento de escribir esta re-
visién, en México no se cuenta con la presentacién parente-
ral de ninguno de estos farmacos. La propafenona por via
oral con unadosis Unica de 600 a 750 mg (pastillaen el bol-
sillo) puede ser de utilidad, pero no debe usarse en pacientes
con funcion ventricular deteriorada y la primera vez que se
realice debe ser bajo vigilancia hospitalaria.®

Laamiodaronaesrecomendadaen pacientescon FA y cardio-
patiaestructurd, su efectividad esde 80 a90 %y generamentela
conversién a ritmo sinusal sucede mucho después que con
flecainida.o propafenona, en lassiguientes 24 horas de adminis-
trado el farmaco. Se utiliza una dosis de carga de 5 mg/kg de
peso durante una hora e infusién de 50 mg/hora; dependiendo
del caso 'y los sintomas es recomendable iniciar la administra:
cionora alas24a72 horasdespuésdeiniciadalaviaintravenosa,
continuando laimpregnacion por estaviay considerar unadosis
de sostén de 200 mg a dia (100 mg a 400 mg/dia).?0?*

Otros medicamentos que suelen ser utilizados para la
cardioversion farmacol 6gica son | os betabl oqueadores (sota-
lol, metoprolol, etcétera), los cal cioantagonistas (diltiazemy
verapamilo) y ladigoxina, que usados como monoterapia no
muestran diferenciasignificativacon el placebo pararecupe-
rar el ritmo sinusal .3

Una vez recuperado € ritmo sinusa debe iniciarse un trata-
mientoalargo plazodirigido aevitar nuevoseventosdefibrilacion
auricular. Los pacientes con FA en control del ritmo pueden di-
vidirse en cuatro grupos principales de acuerdo con lapresencia
0 no de enfermedad cardiovascular subyacente, paradeterminar
el mejor tratamiento parael control del ritmo (figura2):2

Con minima patologia cardiaca o inexistente.
Hipertensos.

Portadores de cardiopatia isquémica.

Con insuficiencia cardiaca.

AwdpE

El mantenimiento exitoso del ritmo sinusal trae consigo la
mejoria hemodinémica, demostrada por e aumento en latole-
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ranciaa gercicioy lareduccion de sintomas, lo que mejorala
calidad devidagenerd. Este beneficio selograal recuperar la
contribucion auricular a gasto cardiaco. En contraste, la FA
condiciona un remodelado patol6gico del miocardio, inicial-
mente reversible pero que termina siendo permanente s [aFA
se perpetlia. Recuperar el ritmo sinusal tempranamente puede
disminuir y en algunos casosrevertir dicharemodelacion. Des-
afortunadamente, la evidencia clinica no logra demostrar una
diferenciaclaraafavor delaestrategiadel control del ritmo,>1°
en términos generales debido a los efectos secundarios fre-
cuentes y algunas veces graves asociados con |os antiarritmi-
cos utilizados para esta estrategia.

Recientemente se ha obtenido evidencia clinica que sus-
tenta un beneficio inédito con dronedarona cuando se utiliza
para el control del ritmo en FA no permanente, asociado con
reduccién estadisticamente significativa de las hospitalizacio-
nes por causa cardiovascular, la mortalidad cardiovascular y
arritmica, asi como unatendenciaaun menor riesgo de evento
vascular cerebral ! Esto la convierte en uno de los farmacos
de primera eleccion en pacientes sin cardiopatia estructural o
con hipertension arterial o cardiopatia isquémica. La drone-
darona no estéindicada en pacientes con insuficienciacardia-
cainestableoenclasesfuncionadeslil y 1V delaNYHA, puesto
que su uso se asocia con una mayor mortalidad.??

La amiodarona utilizada para |a estrategia del control del
ritmo ha demostrado tener la mayor efectividad, sin embargo,
se asocia con incremento significativo en laaparicion de efec-
tos adversos (especial mente extracardiacos), que ocasionan €l
abandono del tratamiento.?° Por ello, la amiodarona debe con-
siderarse un farmaco de segunda eleccion, excepto en los pa-
cientes con FA einsuficienciacardiacaen losque se considera
de primeraeleccion. Otrosfarmacos de utilidad parael control
del ritmo (sotalol, propafenona, disopiramida) no han demos-
trado ser mejores que amiodarona y reguieren un monitoreo
estricto del intervalo QT, ya que pueden incrementar el riesgo
de taquicardia ventricular polimorfay de muerte secundariaa
laproarritmia, en especial en pacientes con cardiopatia estruc-
tural (enfermedad coronaria, dafio miocardico, hipertrofiaven-
tricular izquierda).

Los métodos invasivos para lograr € control del ritmo
incluyen lacirugia con técnicadelaberinto (Maze) y laabla-
cion transcatéter del gatillador (aislamiento de las venas
pulmonares).?® Estas técnicas han mostrado ser (tiles parael
tratamiento de laFA en pacientes bien seleccionados. Su rea-
lizacion requiere infraestructura de alta tecnologia 'y perso-
nal calificado. La ablacion transcatéter puede ser una
alternativaadecuadaen|ospacientesrefractariosal tratamien-
to farmacol 6gico de por lo menosun antiarritmicoy suscom-
binaciones.

L os pacientes deben ser enviados aun centro dereferencia
para su completaevaluacion e informados de que alin después
de un resultado inicial exitoso, puede requerir antiarritmicos
para disminuir €l riesgo de recaida,® y que s e riesgo de
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tromboembolismo es elevado debe continuar €l tratamiento
antitrombdtico.?

Lacirugia con técnica de Maze es a corazon abierto, con
los riesgos que conlleva este tipo de procedimientos. Su efi-
caciaes ata;?® los mejores resultados se obtienen en pacien-
tes sin un gran dario cardiaco e idealmente se realiza en el
mismo tiempo quirdrgico de otracirugiade corazén, como la
cirugia valvular. La ablacion quirdrgica no esta indicada en
pacientes que no han recibido tratamiento médico previo o
que no seran sometidos a una cirugia de corazon por otra
causa

Seguimiento a largo plazo

Es necesario realizar la estratificacion de forma continua y
repetida del riesgo de tromboembolismo y del sangrado, ya

Enfermedad cardiaca minima

o inexistente

Prevencion del remodelado
IECA/ARA-II/estatina.
Blogqueo beta cuando sea adecuado
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que alo largo del tiempo las caracteristicas clinicas del pa-
ciente pueden cambiar.

El monitoreo con electrocardiogramas seriados o el mo-
nitoreo Holter son de suma utilidad parala evaluacién de la
eficaciadel tratamiento parael control delafrecuenciay para
el control del ritmo.

El manejo de la anticoagulacion debe ser llevado por un
médico calificado y enlamayoriadelos casos no serequiere
un especialista. El INR Optimo para disminuir el riesgo
tromboembdlico es de 2.5 (rango de 2.0 a 3.0). Un paciente
baj o tratamiento con cumarinicos debe ser asesorado paralle-
var una dieta con control de laingesta de vitamina K. Debe
evitarse totalmente la automedicacion, debido a que puede
ser fatal pues un gran nimero de f&rmacos interacciona con
losAVK y pueden llevar el efecto anticoagul ante a extremos
peligrosos, yaseaa anular laeficaciadelaterapiaoa incre-
mentar el riesgo de sangrado.

Cardiopatia subyacente

significativa

Tratamiento de la enfermedad subyacente
y prevencion/reversion remodelado-IECA/ARA-II/estatina

Bloqueo beta cuando sea adecuado

l 4 l
HT EC ICC
v v v v
Dronedarona/flecainida/ Dronedarona Dronedarona Dronedarona
propafenona/sotalol Sotalol
v
 Amiodarona
. -
» -
<
-
Figura 2 | Eleccion de la medicacion para el control del ritmo en el paciente con fibrilacién auricular de acuerdo con la

Tomado de referencia 3.
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cardiopatia estructural subyacente. IECA = inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina, HT = hiper-
tensién arterial, EC = enfermedad coronaria, ICC = insuficiencia cardiaca congestiva, HVI = hipertrofia ventricular
izquierda, inestable = descompensacion cardiaca dentro de las cuatro semanas previas, NYHA = clase funcional
de la New York Heart Association. Los farmacos de primera eleccién estan en orden alfabético. Para todos el
antiarritmico de segunda eleccién es amiodarona. *En México en este momento no se cuenta con flecainida.
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Prevencion

Como ya se ha mencionado, la prevencién y € tratamiento
adecuados de los factores de riesgo cardiovascular como la
hipertension arterial, la enfermedad isquémica, la enferme-
dad valvular, la obesidad, la apnea del suefio, la diabetes
mellitusy lafalla cardiaca, entre otros, disminuyen lainci-
denciadefibrilacion auricular y son parte integral del trata-
miento.
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