FACULTAD DE

MEDICINA

8 g;/ UNIVERSIDAD DE CHILE

APUNTE FIBRILACION AURICULAR CURSO MEDICINA INTERNA | 2021

Basado en Guias ESC 2020 sobre Diagndstico y Tratamiento de la Fibrilacion Auricular

Dra. Pilar Muioz B.
Profesor Asistente Facultad de Medicina, Campus Oriente.

Universidad de Chile.

Introduccion:

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca mas frecuente en la practica clinica diaria.
Corresponde a una taquiarritmia supraventricular en la que la auricula se activa de manera
descoordinada sin contraccion efectiva, reemplazando a la actividad sinusal normal originada en la
auricula derecha. A pesar de los progresos en el tratamiento de los pacientes con FA, esta arritmia
sigue siendo una de las mas importantes causas de accidentes cerebrovasculares (ACV),
insuficiencia cardiaca (IC), muerte subita (MS) y morbilidad cardiovascular a nivel mundial.

Las nuevas guias de manejo de esta patologia recomiendan un manejo multifacético,
holistico y multidisciplinario, cuyo objetivo es el manejo estructurado de los pacientes con FA.

Epidemiologia e Impacto para los pacientes:

Se estima que la prevalencia de la FA a nivel mundial es de 2 a 4% en la poblacion general y
es previsible que ésta aumente 2.3 veces, con mayor prevalencia en personas mayores, pacientes
con hipertension, IC, enfermedad arterial coronaria (EAC), valvulopatia, obesidad, diabetes mellitus
(DM) y enfermedad renal cronica (ERC). Este aumento podria tener relacion con el envejecimiento
de la poblacion, el incremento en el diagndstico de la FA silente y una mayor presencia de factores
de riesgo para su desarrollo. La prevalencia se incrementa con la edad (6-8% en mayores de 75
afios), en el sexo femenino, en caucasicos (8%) y varia en funcion del territorio (més alta en Reino
Unido [7,2%] y Espafia [6,1%]).

La FA se asocia de forma independiente a un aumento del riesgo de mortalidad y a un
incremento de morbilidades, tales como ACV, IC, deterioro cognitivo y demencia vascular. Por otro
lado, se asocia a menor calidad de vida, mayor numero de hospitalizaciones y elevados costos
sanitarios (Tabla 1).



Tabla 1

Morbimortalidad cardiovascular asociada a la fibrilacion auricular

Acontecimiento Asociacion con la FA

clinico

Muerte Aumento de la mortalidad, especialmente de la
mortalidad cardiovascular debida a muerte stibita,
insuficiencia cardiaca y ACV

ACV El 20-30% de todos los ACV se deben a la FA. Se

diagnostica FA paroxistica esilente» a un niimero cada vez
mayor de pacientes con ACV

Hospitalizaciones

Cada aiio se hospitaliza al 10-40% de los pacientes con FA

Calidad de vida

La calidad de vida de los pacientes con FA esta
disminuida independientemente de otras entidades
cardiovasculares

Disfuncion del VI e IC

Se halla disfuncion del VI en un 20-30% de los pacientes
con FA. La FA causa o empeora la disfuncion del Vi de
muchos pacientes con FA, mientras que otros tienen la
funcion del VI totalmente conservada a pesar de la FA
de larga duracién

Deterioro cognitivo
y demencia vascular

El deterioro cognitivo y la demencia vascular pueden
aparecer incluso en pacientes con FA anticoagulados.
Las lesiones de la sustancia blanca cerebral son mas
comunes en pacientes con FA que en pacientes sin esta
enfermedad

ACV: accidente cerebrovascular; FA: fibrilacion auricular; IC: insuficiencia cardiaca;

VI: ventriculo izquierdo.

Aspectos fisiopatoldgicos y genéticos:

La FA puede aparecer como consecuencia de 2 mecanismos principales: 1) remodelado

estructural a nivel auricular y 2) alteraciones electrofisiologicas del tejido auricular.

El remodelado estructural produce disociacion eléctrica entre los haces musculares y
heterogeneidad de la conduccién local que favorece el fendmeno de reentrada y la perpetuacion de

la arritmia (Tabla 2). Se produce a través de los siguientes mecanismos:

e Cambios en la matriz extracelular, funcion de los fibroblastos y células grasas: fibrosis,

infiltracion inflamatoria, infiltracién grasa y depdsito amiloide.
e Alteraciones de los miocitos: apoptosis, necrosis e hipertrofia.

o Factores protrombdticos.

Las alteraciones electrofisiologicas son resultado, fundamentalmente, de alteraciones en el
remodelado y regulacion de los canales ionicos de calcio que generan liberacion espontanea de este
ion, causando ectopias y promoviendo del desarrollo de FA. Si bien el concepto de inestabilidad del
control del calcio se ha cuestionado recientemente, este mecanismo podria favorecer la FA en



presencia de remodelado auricular estructural y explicar cdmo las alteraciones del tono autbnomo
pueden a su vez generar FA. Si bien no existe un mecanismo electrofisioldgico unico que explique el
origen y perpetuacion de esta arritmia, la hipotesis mas aceptada se basa en los mecanismos de
reentrada funcional, en donde el estimulo inicial parece depender, en un gran nimero de casos, de
la automaticidad alterada en la capa muscular del tejido que circunda a las venas pulmonares.

Tabla 2

Alteraciones fisiopatolégicas en el tejido auricular asociadas con la fibrilacion auricular y entidades clinicas que contribuyen a dichas alteraciones

Alteracion fisiopatolagica

Entidades clinicas que contribuyen a la alteracion

Mecanismo proarritmicofconsecuencia funcional

Cambios en la matriz extracelular, funcion de los fibroblastos y células grasas

Fibrosis intersticial y de reemplazo

FA (especialmente las formas con mas carga de FA),
hipertensién, IC, valvulopatias (por la presion y la
sobrecarga de volumen)

Disociacion eléctrica, bloqueo de la conduccién, mayor
complejidad de la FA

Infiltracién inflamatoria

Respuestas profibréticas, mayor complejidad de la FA

Infiltracién grasa

Obesidad

Respuestas profibréticas/proinflamatorias, bloqueo
localizado de la conduccion

Depdsito amiloide

Envejecimiento, 1C, EAC (por tejido cicatricial
auricular), factores genéticos

Alteraciones de la conduccin

Alteraciones de los canales iénicos

Remodelado de los canales iénicos

FA (especialmente las formas con mas carga de FA),
predisposicion genética a la FA

Acortamiento del ciclo de la FA (si se debe a la propia
taquiarritmia auricular), prolongacion del ciclo de FA
(si se debe a IC), aumento de la heterogeneidad de la
repolarizacién auricular

Manejo inestable del Ca**

FA (especialmente las formas con mas carga de FA), IC,

hipertensidn (posiblemente mediante el aumento
de la actividad simpdtica)

Aumento de la predisposicion a la ectopia

Redistribucién de las conexiones
comunicantes

FA

Alteraciones de la conduccidn

Alteraciones de los miocitos

Apoptosis y necrosis

EAC, IC (debido a la muerte de cardiomiocitos y tejido
cicatricial auricular)

Puede inducir fibrosis de reemplazo

Hipertrofia de los miocitos

Dilatacién auricular, FA

Empeora las alteraciones de la conduccién

Alteraciones endoteliales y vasculares

Cambios microvasculares

Ateroesclerosis, EAC, EAP, posiblemente FA

Empeora la isquemia auricular, la heterogeneidad de la
funcidn eléctricay el remodelado estructural

Remodelado endocardico

Riesgo de formacién de trombos aumentado

Cambios en el sistema nervioso auténomo

Hiperinervacion simpatica

IC, hipertension

Aumenta la predisposicion a la ectopia

EAC: enfermedad arterial coronaria; EAP: enfermedad arterial periférica; FA: fibrilacion auricular; IC: insuficiencia cardiaca.

Por otra parte, existe una base genética de la enfermedad (hasta un tercio de los pacientes con

FA son portadores de variantes genéticas que predisponen a presentarla). Si bien el analisis
gendmico podria ser una herramienta util para mejorar el diagnéstico y el tratamiento de la FA en el
futuro, por el momento no se recomienda la realizacién sistematica de pruebas genéticas para
identificar variantes genéticas comunes asociadas a la FA.



Deteccion de factores de riesgo y enfermedades concomitantes:

En la mayoria de los casos, la FA es una manifestacion eléctrica de una enfermedad cardiaca
subyacente. Sin embargo, en un 30-45% de casos de FA paroxistica y en un 20-25% de FA
persistente no se logra identificar ninguna enfermedad. Ademas de la patologia cardiaca que
habitualmente se asocia a la aparicion de FA (IC, valvulopatias, cardiopatia isquémica, cardiopatia
congénita, miocardiopatia hipertréfica, entre otras), existen otros factores de riesgo que se han
relacionado con la aparicion de esta enfermedad: edad avanzada, hipertension arterial (HTA),
diabetes mellitus (DM), enfermedad renal crénica (ERC), patologia tiroidea tanto hipo como
hipertiroidismo, enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), sindrome de apnea obstructiva
del suefio (SAHOS), tabaquismo, consumo de alcohol y otras drogas como la cocaina y estados
proinflamatorios como los cuadros infecciosos.

Dado que muchas enfermedades cardiovasculares y entidades concomitantes aumentan el
riesgo de FA, la deteccion y control de los factores de riesgo y las enfermedades cardiovasculares
concomitantes es un factor importante para la prevencién de la arritmia en si misma y de su carga
patoldgica. El conocimiento de estos factores y su tratamiento es, por lo tanto, fundamental para el
tratamiento 6ptimo de los pacientes con FA:

¢ Insuficiencia cardiaca: presente en muchos pacientes con FA y ambas enfermedades
comparten factores de riesgo similares y la misma fisiopatologia. Se pueden causar y
exacerbar la una a la otra mediante distintos mecanismos, como el remodelado cardiaco
estructural, la activacién neurohumoral y la afeccion de la funcién del ventriculo
izquierdo (V1) relacionada con la frecuencia cardiaca. Los pacientes con FA e IC tienen
peor prondstico y mayor mortalidad.

e Hipertension arterial: la presion arterial elevada no controlada aumenta el riesgo de
ACV y complicaciones hemorragicas en FA, pudiendo ademas llevar a una FA
recurrente. Por lo tanto, un buen control de la presion arterial deberia formar parte del
tratamiento integral de los pacientes con FA.

e Valvulopatias: las valvulopatias cardiacas se asocian de manera independiente a la
aparicion de FA y aproximadamente un 30% de los pacientes con FA tiene algun tipo de
valvulopatia que generalmente se detecta mediante ecocardiograma. La FA empeora el
prondstico de los pacientes con valvulopatias graves y a su vez la valvulopatia se asocia
a un aumento del riesgo tromboembdlico que aumenta el riesgo de ACV de los
pacientes con FA. Aligual que la IC, las valvulopatias y la FA interactuan y se perpetian
mutuamente por la sobrecarga de volumen y presion, taquicardiomiopatia y factores
neurohumorales. Es tal la importancia de la asociacion entre ambas entidades, que la
FA se ha dividido en “FA valvular’ (referida fundamentalmente a los pacientes con FA
que tienen valvulopatia reumatica, principalmente estenosis mitral) y “FA no valvular’, lo
que tiene importantes implicancias en cuanto al tratamiento.

e Diabetes Mellitus: la DM y la FA coexisten frecuentemente debido a su asociacion con
otros factores de riesgo. Desafortunadamente, el control glicémico intensivo no influye
en la tasa de FA de nueva aparicion.



Obesidad: la obesidad aumenta el riesgo de FA con un incremento progresivo segun el
indice de masa corporal (IMC). Esto se explica porque los pacientes obesos tienen mas
disfuncion diastélica del VI, un aumento de la actividad simpatica e inflamacion y mayor
infiltracion grasa en las auriculas.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica, apnea del sueiio y otras enfermedades
respiratorias: los pacientes con EPOC sufren frecuentemente de taquicardia auricular,
que se debe diferenciar de la FA con el electrocardiograma (ECG). Sin embargo, los
farmacos empleados para aliviar el broncoespasmo pueden precipitar la FA y dificultar
en control de frecuencia ventricular. En el caso de la apnea obstructiva del suefio,
multiples mecanismos pueden contribuir a la FA, tales como la disfuncién autonémica, la
hipoxia, la hipercapnia y la inflamacidn crénica.

Enfermedad renal crénica: la FA esta presente en un 15 a 20% de los pacientes con
ERC y ésta puede dificultar el tratamiento anticoagulante para la prevencion de ACV.
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Clasificacion de la Fibrilacion Auricular:

La FA se clasifica en 5 grupos en funcion de la presentacion, duracién y término espontaneo

de los episodios (Tabla 3).

Tabla 3
Patrones de la fibrilacién auricular
Patrén de FA Definicién
FA diagnosticada La FA no ha sido diagnosticada antes, independientemente de

por primera vez

la duracion de la arritmia o la presencia y la gravedad de los
sintomas relacionados con ella

FA paroxistica

Autolimitada, en la mayoria de los casos en 48 h. Algunos
episodios de FA paroxistica pueden durar hasta 7 dias®. Los
episodios de FA que se revierten en los primeros 7 dias se
consideraran paroxisticos®

FA persistente

La FA se mantiene durante mas de 7 dias, incluidos los
episodios que se terminan por cardioversion farmacoldgica
o eléctrica después de 7 o mas dias

FA persistente de
larga duracion

FA continua de duracion > 1 afio tras adoptar la estrategia
de control del ritmo cardiaco

FA permanente

El paciente (y el médico) asume la FA. Por lo tanto, por
definicién no se adoptan intervenciones para el control del
ritmo cardiaco de pacientes con FA permanente. En caso de
aplicarse medidas para el control del ritmo, la arritmia se
reclasificaria como «FA persistente de larga duracién»

FA: fibrilacion auricular.

*La diferenciacién entre FA paroxistica y persistente no se hace correctamente sin
monitorizacion a largo plazo'™. De ahi que esta clasificacion por si sola suela ser
insuficiente para seleccionar un tratamiento especifico. Si se dan episodios tanto
persistentes como paroxisticos, para la clasificacion se debe emplear el patrén

predominante.

La mayoria de los pacientes que inicia FA lo hace de manera paroxistica. Si no se logra un
buen control de los factores de riesgo y de las enfermedades concomitantes, el remodelado auricular
progresa de eléctrico a estructural y la FA pasa a persistente y posteriormente a su fase permanente
si esta situacion se sostiene en el tiempo. Hoy en dia se acepta que la persistencia de la FA

favorece su perpetuacion.



Consecuencias y Manifestaciones Clinicas:

Las manifestaciones clinicas de la FA dependen fundamentalmente de la existencia previa
de una cardiopatia de base, del aumento brusco de la frecuencia cardiaca y de la activacién de la
cascada de la coagulacion.

La FA implica una pérdida de la contracciéon auricular y un aumento de la frecuencia
cardiaca, generando una disminucion del gasto cardiaco en aproximadamente un 20% y una ectasia
sanguinea a nivel auricular, principalmente en la orejuela izquierda. Este ultimo evento, asociado al
dafio estructural y funcional de la auricula, produce activacion de la cascada de la coagulacion y
generacion de trombos en la orejuela izquierda, lo que aumenta considerablemente el riesgo de
embolias sistémicas, principalmente a nivel cerebral.

El espectro clinico de la FA es muy amplio. La FA sintomatica se manifiesta con sintomas
que incluyen palpitaciones, mareos, disnea, intolerancia al ejercicio, dolor toracico, sincope y
malestar general. El dolor toracico y las palpitaciones son particularmente comunes en pacientes
jovenes, mientras que la disnea y la fatiga aparecen mas en ancianos. Sin embargo, existen formas
de FA silentes, incluso en pacientes que ya han presentado sintomas en otras ocasiones; es mas,
en ocasiones el diagndstico se produce tras presentar el paciente un ACV isquémico en el
transcurso de la busqueda de la causa precipitante. Con frecuencia, al inicio de la enfermedad,
cuando se manifiesta de forma paroxistica, es mas sintomatica, siendo la tendencia a hacerse
silente con el paso del tiempo.

Diagnostico y estudio inicial:

Se debe realizar una anamnesis completa y una evaluacién clinica exhaustiva que incluya la
busqueda de enfermedades concomitantes (cardiopatia, diabetes, hipertension, obesidad,
alteraciones tiroideas, EPOC, SAHS, ERC, entre otras), los sintomas relacionados con la FA, la
determinacion del patron de la FA (duracion, intensidad y frecuencia), los factores precipitantes
(ejercicio, emocidn, tdxicos), farmacos en uso, la valoracién del riesgo de ACV y de eventos
hemorragicos y las complicaciones relacionadas con la arritmia, como los eventos tromboembdélicos
y la disfuncion del VI. Debe realizarse una exploracion fisica completa, prestando especial atencion a
la valoracion cardiovascular, en la que destacara la presencia de un ritmo cardiaco irregular y, en
ocasiones, una frecuencia cardiaca elevada.

Los pacientes con FA tienen una calidad de vida significativamente peor que los grupos de
control sanos por la presencia de una serie de sintomas, entre los que se incluyen letargo,
palpitaciones, disnea, opresion toracica, trastornos del suefio y estrés psicosocial. La evaluacion de
la calidad de vida esta limitada por la falta de herramientas validadas de uso especificamente en FA.
Con respecto a la evaluaciéon de sintomas, la EHRA (European Heart Rythm Association) ha
propuesto una escala para describir la gravedad de los sintomas de los pacientes con FA (Tabla 4).
Esta escala de la EHRA debe ser empleada para guiar el tratamiento orientado por los sintomas, ya
que aquellos pacientes que tienen sintomas mas que moderados, se benefician de la estrategia de
control de ritmo.



Tabla 4

Escala modificada de la European Heart Rhythm Association para la clasificacién de los
sintomas (modificada de Wynn et al.)'®®

1 Ninguno La FA no causa sintoma alguno

2a Leves La actividad diaria normal no esta
afectada por los sintomas de la FA*

2b Moderados La actividad diaria normal no esta
afectada por los sintomas de la FA, pero
los sintomas suponen un problema para
el paciente

3 Graves La actividad diaria normal esta afectada
por los sintomas de la FA

4 Discapacitantes  Se interrumpe la actividad diaria normal

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

*Las clases 2a y 2b se pueden diferenciar evaluando si los sintomas de FA afectan a
la funcionalidad del paciente. Los sintomas mds comunes relacionados con la FA son
fatiga/cansancio y falta de aire con el ejercicio; las palpitaciones y el dolor de pecho
son menos frecuentes*194200-202.

El diagnéstico de FA se realiza mediante ECG de 12 derivaciones, que mostrara un patron
tipico: intervalos R-R totalmente irregulares y ondas P indistinguibles o no definidas. Un episodio de
al menos 30 segundos de duracion es diagndstico. Ademas, con el ECG se podran explorar otros
trastornos de conduccion, isquemia y signos de cardiopatia estructural.

4 ‘ * $ $ + )

Ritmo de fibrilacion auricular



Una vez que se ha establecido el diagnéstico de FA por ECG, la monitorizacion
electrocardiografica posterior puede aportar informacion para el tratamiento en los siguientes
contextos: a) cambio en los sintomas o aparicién de nuevos sintomas; b) sospecha de progreso de
la FA; c) monitorizacién de los efectos de los farmacos en la frecuencia ventricular y d)
monitorizacion del efecto de farmacos antiarritmicos o de la ablacion con catéter para el control del
ritmo cardiaco. Ademas del ECG, se deben solicitar otras pruebas complementarias:

Examenes de laboratorio generales: se debe realizar en todos los pacientes y
debe incluir al menos: hemograma, pruebas de coagulacion, funcion renal y
electrolitos plasmaticos, perfil hepatico y hormonas tiroideas. El papel del NT-
proBNP es controvertido, ya que no existen datos suficientes para establecer que su
concentracion en sangre sea un marcador independiente de FA, pudiendo elevarse
también en situaciones como la insuficiencia cardiaca.

Radiografia de térax: se debe realizar en todos los pacientes para valorar,
fundamentalmente, datos radioldgicos de insuficiencia cardiaca concomitante.

Ecocardiograma transtoracico (ETT): se debe realizar en todos los pacientes con
FA para identificar si ésta es de origen “valvular’ ¢ “no valvular’, lo que tiene
implicancias en el tratamiento. Ademas permite identificar enfermedad estructural,
tamanio auricular izquierdo y evaluar funcién ventricular izquierda, entre otras.

Holter de ritmo: se debe considerar en pacientes seleccionados para evaluar el
control de la frecuencia cardiaca de los pacientes sintomaticos y relacionar los
sintomas con los episodios de FA. Ademas, en pacientes con ACV isquémico de
etiologia indeterminada, esta indicado como prueba diagnostica para valorar un
posible origen cardioembolico del mismo.

Ecocardiograma transesofagico (ETE): se debe considerar en pacientes
seleccionados en los que se desea evaluar la presencia de trombos a nivel de la
orejuela de la auricula izquierda. Esto permite definir el momento adecuado para
realizar cardioversion eléctrica/farmacolégica o técnicas de ablacién con catéter en
pacientes seleccionados.

Coronariografia: se debe considerar en pacientes con signos/sintomas de
cardiopatia isquémica.

TAC o RMN cerebral: se debe realizar en todos los pacientes con FA que
presenten signos de isquemia cerebral o ACV para detectar la presencia de ictus y
guiar las decisiones sobre el tratamiento agudo y anticoagulante a largo plazo.

Estudio electrofisiolégico (EEF): indicado en casos de sospecha de sindrome de
preexcitacion (FA preexitada).



Manejo y Tratamiento:

El abordaje terapéutico de los pacientes con FA debe ser integral y estructurado. El
tratamiento incluye intervenciones con un impacto prondstico (anticoagulacion y tratamiento de las
enfermedades cardiovasculares) e intervenciones que proporcionan fundamentalmente alivio de los
sintomas (control de la frecuencia cardiaca y del ritmo cardiaco) (Tabla 5). Asimismo, el seguimiento
de estos pacientes debe ser regular y estructurado para garantizar un tratamiento dptimo y debe
asegurar la implementacion del plan de tratamiento, la adherencia del paciente y el ajuste del
tratamiento cuando sea necesario.

Tabla 5

Seguimiento basado en los objetivos

Categoria Intervencion Aspectos del seguimiento Indicador de rendimiento (ejemplos)
Prondstico Control de las comorbilidades (ejemplos ~ Obesidad Pérdida de peso
relevantes) Hipertensién arterial Control de la presion arterial
Insuficiencia cardiaca Tratamiento para la IC

y hospitalizaciones
Tratamiento con estatinas y
antiagregantes; revascularizacion

Diabetes Control glucémico

Valvulopatias Reparacion o reemplazo valvular
Prondstico Anticoagulacion Indicacién (perfil de riesgo; momento, AV

p. ej., después de la cardioversion) Sangrado

Adherencia (NACOo AVK) e INR (encaso  Mortalidad

de AVK)

Dosis de NACO (medicacién
concomitante; edad; peso; funcién renal)

Fundamentalmente sintomatico Control de la frecuencia cardiaca Sintomas Escala EHRA modificada
Parcialmente prondstico Frecuencia cardiaca media en reposo Estado de insuficiencia cardiaca
<110 lpm Funcién del VI

Capacidad de ejercicio
Hospitalizacion

Actualmente sintomatico Control del ritmo cardiaco Sintomas frente a efectos secundarios Complicaciones del tratamiento
Exclusién de proarritmias (PR; QRS;
intervalo QTc)

Relevante para la implementacion Educacion del paciente y capacidad Conocimiento (sobre la enfermedad, el Adherencia al tratamiento

del tratamiento y la adherencia de autocuidado tratamiento, el manejo, los objetivos) Evaluacién dirigida, preferiblemente
Capacidad (¢qué hacer en caso de...?) con listas de comprobacién sistemadticas

Relevante para los cuidados crénicos Participacién del cuidador ¢Quién? (conyuge; médico de familia; Evaluacién dirigida de las tareas (p. ej.,
enfermeria a domicilio; farmacéutico) mediante tarjetas para el paciente)
Explicar claramente el papel de los Medicacién dispensada
participantes Registro de consultas de seguimiento

Conocimiento y capacidad

AVK: antagonistas de la vitamina K; EHRA: European Heart Rhythm Association (escala para la evaluacién de los sintomas); IC: insuficienca cardiaca; INR: razén internacional
normalizada; Ipm: latidos por minuto; NACO: nuevos anticoagulantes orales no dependientes de la vitamina K; VI: ventriculo izquierdo.

Son 5 los aspectos en la evaluacién inicial de los pacientes con FA de nueva aparicion que
deben ser valorados:

1. Presencia de inestabilidad hemodinamica o sintomas limitantes graves: (ver manejo
agudo de FA).

2. Presencia de factores precipitantes y entidades cardiovasculares subyacentes: la
identificacion y manejo de los factores precipitantes como tirotoxicosis, sepsis, FA post
operatoria y consumo de alcohol, es fundamental para lograr un adecuado control de la FA.



3. Frecuencia cardiaca y necesidad de control de la frecuencia: El control de la frecuencia
cardiaca es una parte integral del tratamiento de los pacientes con FA y normalmente es
suficiente para mejorar los sintomas relacionados con ella, aunque existe poca evidencia
para establecer el tipo e intensidad de control de frecuencia mas adecuado. El tratamiento
farmacoldgico disponible incluye betabloqueantes, digoxina y bloqueadores de los canales
del calcio no dihidropiridinicos (Tabla 6). Algunos farmacos antiarritmicos también tienen un
efecto limitador de la frecuencia (amiodarona, dronedarona, sotalol y, en cierta medida,
propafenona), pero solo deben emplearse en pacientes que necesitan tratamiento para el
control del ritmo cardiaco. La eleccion final del farmaco dependera de las caracteristicas del
paciente, los sintomas, la FEVI y los parametros hemodinamicos. Para el control agudo de
la frecuencia cardiaca es preferible emplear betabloqueantes y bloqueadores de los canales
de calcio no dihidropiridinicos (diltiazem y verapamilo) en lugar de digitalicos, por su rapida
accién y su eficacia en estados de intensa actividad simpatica. Sin embargo es importante
sefialar que aquellos pacientes con disfuncion ventricular izquierda y/o FEVI baja, los
bloqueadores de los canales de calcio estan contraindicados debido a su efecto in6tropo
negativo. En el control de FC a largo plazo, no esta claro cuél es el objetivo 6ptimo de
control de la frecuencia cardiaca de los pacientes con FA. Clasicamente se recomendaba
mantener una FC en reposo <80 Ipm y <110 Ipm en caminata de 6 minutos. Sin embargo, en
varios estudios realizados en que se compard el control de la frecuencia cardiaca con un
objetivo <80 Ipm en reposo y <110 Ipm en ejercicio moderado y un grupo control menos
estricto, con una frecuencia cardiaca <110 Ipm, no se objetivaron diferencias en cuanto a
complicaciones clinicas, la clase funcional (NYHA) o las hospitalizaciones.

Tabla 6

CRLEI R EB(E Control de la FC por via

Farmacos FC por via Efectos adversos
i oral a largo plazo
intravenosa
. ; ) 1,25-20 mg una vez al dia o ) ) i )
Bisoprolol Mo disponible - Bradicardia, blogueo auriculo-ventricular,
dividido en 2 tomas : -
hipotension
Carvedilol Mo disponible 3,125-50 mg 2 veces al dia
Betabloqueantes Como sintomas adversos: cefalea, letargo,
5 .
Nebivolol  No disponible 2.5-10mg unavezaldiacen | malestar
2 tomas
P EAT - Broncoespasmo en pacientes asmaticos (se
Metopralol = mg en bolo De 100-200 mg al dia recomienda blogueador b1 selectivo).
intravenoso
40-120 mg 3 veces al dia
: 2,5-10 mg en bolo (120-480 mg al dia en
Verapamilo i
intravenoso lprepa)uados de liberacion Bradicardia, bloqueo auriculo-ventricular,
enta 5 ..
hipot .
Antagonistas del BT
calcio 60 mg 3 veces al dia hasta
Como sintomas adversos: mareo, malestar
12-25 ma en bolo dosis diaria total de 360 mg
Wi g (120-360 mg 1 vez al dia =n general, letargo, cefalea, sofocos y edema

Digoxina

intraveoso

0,5 mg en bolo
intravenoso

(0,75-1,5 mg en dosis
dividida en 24 horas)

300 mg por via

caso de preparados de
liberacion lenta)

0,0625-0,25 mg/dia

IMalestar gastrointestinal, mareo, vision borrosa,
cefalea y erupcion cutanea. En estados toxicos
(concentracion sérica =2 ng/ml), es proarritmica
y puede agravar la insuficiencia cardiaca
especialmente en presencia de hipopotasemia

Contraindicada en pacientes con vias
accesorias, taquicardia ventricular y
miocardiopatia hipertrofica con obstruccion del
tracto de salida

Hipotensidn, bradicardia, nausea, prolongacion

intravenosa diluida en
250 ml de solucion con
dextrosa al 5%

QT, toxicidad pulmenar, decoloracion cutanea,
disfuncion tiroidea, depositos corneales y
reaccion cutanea por extravasacion

Amiodarona 200 mg/dia



4. Evaluacion de los sintomas y decisiones sobre el control del ritmo cardiaco: aunque
se ha sugerido que mantener el ritmo sinusal mejora el pronostico de los pacientes con
fibrilacion auricular, hasta el momento los estudios han demostrado la no inferioridad de la
estrategia de control de frecuencia frente a control de ritmo. Por lo tanto, el tratamiento para
el control del ritmo esta recomendado principalmente en los pacientes con FA que siguen
sintomaticos a pesar de presentar un control de frecuencia adecuado, aquellos que
presentan disfuncién del ventriculo izquierdo ¢ FA paroxistica/persistente de corta evolucién
(<1 afio) (Tabla 7). En cuanto a las opciones disponibles para conseguir una reversion a
ritmo sinusal se dispone de la opcién farmacoldgica, de la cardioversion eléctrica y de la
ablacion por catéter.

a. Cardioversion farmacoldgica: los farmacos antiarritmicos pueden reestablecer el
ritmo sinusal en el 50% de los pacientes con FA de reciente aparicién. Entre los
farmacos antiarritmicos empleados encontramos la flecainida y propafenona, que
solo pueden utilizarse en pacientes sin cardiopatia estructural, ya que son
ionotropicos negativos y no deben emplearse si existe disfunciéon del ventriculo
izquierdo. La amiodarona es un farmaco seguro tanto en cardiopatia isquémica
como en insuficiencia cardiaca, teniendo también un efecto en el control de la
frecuencia cardiaca. Para pacientes seleccionados, con episodios poco frecuentes
de FA paroxistica, se puede indicar la autoadministracion (estrategia de “pastilla en
el bolsillo”) de un bolo oral de flecainida (200-300 mg) o propafenona (450-600 mg)
para restaurar el ritmo sinusal, una vez que se haya establecido la seguridad de
esta estrategia en el hospital.

b. Cardioversion eléctrica: la cardioversion eléctrica restaura el ritmo sinusal mas
rapida y eficazmente que la cardioversion farmacolégica y se asocia a
hospitalizaciones méas cortas. En contra, requiere sedacién y ayuno. Durante el
procedimiento es importante la monitorizacién continua de la presion arterial y la
oximetria.

c. Ablacién por catéter: se basa en el aislamiento de las venas pulmonares mediante
ablacion con radiofrecuencia o criobalon. Es efectiva para restablecer y mantener el
ritmo sinusal de los pacientes con FA sintomatica, paroxistica y persistente.
Generalmente se emplea como tratamiento de segunda linea tras el fracaso o la
intolerancia al tratamiento con farmacos antiarritmicos. La ablacion con catéter ha
demostrado una eficacia superior a los antiarritimicos en el mantenimiento del ritmo
sinusal. Todos los pacientes deben recibir anticoagulacion tras la ablacion durante al
menos 8 semanas tras el procedimiento, posteriormente siguiendo los criterios
habituales segun las escalas de estratificacion de riesgo trombotico y hemorragico.


https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/flecainida/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/propafenona/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/amiodarona/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/flecainida/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/propafenona/

Tabla 7

5. Estimacion del

1).

a.

Factores que hay que considerar ante la decisién de intentar la restauracién del ritmo
sinusal en la fibrilacién auricular

1. Condicionantes a favor de perseguir la restauracion del ritmo sinusal

* Primer episodio de fibrilacién auricular

* Historia previa de fibrilacién auricular paroxistica

» Fibrilacién auricular secundaria a una enfermedad transitoria o corregible
(hipertiroidismo, tras cirugia, firmacos, sustancias de abuso, sindrome febril,
etc.)

* Fibrilacion auricular que produce sintomas graves/limitantes (angina,
insuficiencia cardiaca, sincope, mala tolerancia subjetiva)

* Eleccién del paciente

[:¥]

. Factores en contra de perseguir el ritmo sinusal

* Alta probabilidad de recurrencia precoz o tardia

- Duracién de la arritmia > 2 afios

- Antecedentes de maltiples cardioversiones eléctricas previas o de fracaso
de los firmacos antiarritmicos disponibles para mantener el ritmo sinusal
(en pacientes no elegibles para ablacién con catéter)

- Recaida precoz de la arritmia (< 1 mes) tras la cardioversion

- Valvulopatia mitral

— Auricula izquierda muy dilatada (> 55 mm)

* Mala tolerancia o elevado riesgo de proarritmia con los firmacos disponibles
para el mantenimiento del ritmo sinusal

* Rechazo del paciente

;.Como estratificar el riesqo tromboembdlico v el riesqgo de sangrado?: En todo

paciente a quien se le ha diagnosticado FA de etiologia no valvular (independiente
de si es paroxistica, persistente o permanente), se le debe estratificar el riesgo
tromboembdlico y hemorragico utilizando las escalas CHA2DS2-VASc (tabla 8) y
HAS-BLED (tabla 9) respectivamente, para definir el inicio de la terapia
anticoagulante oral. En general, los pacientes con score de CHA2DS2-VASc > 2
puntos, tienen indicacion de inicio de terapia anticoagulante oral. Cabe destacar que
la escala HAS-BLED no contraindica el inicio ni mantencién de la terapia
anticoagulante, sino que para identificar los factores modificables de riesgo de
sangrado mayor. En la FA de etiologia valvular, no es necesario estratificar el riesgo
tromboembdlico ya que éste per sé es alto y todas tienen indicacion de
anticoagulacion oral.

riesgo tromboembdlico y necesidad de anticoagulacion:
anticoagulacion es una parte esencial del tratamiento de la FA, ya que ha demostrado
disminuir de forma significativa el riesgo tromboembdlico. El beneficio clinico es
practicamente universal, con la excepcion de los pacientes con un riesgo muy bajo de ACV,
por lo que se debe emplear la anticoagulacién en la mayoria de los pacientes con FA (Figura



Tabla 8

Enfoque basado en factores de riesgo expresado como un sistema de
puntuacion con el acronimo CHA,DS,-VASc

Insuficiencia cardiaca o 1
disfuncion sistolica ventricular

izquierda

Hipertensidn 1
Edad = 75 aiios 2
Diabetes mellitus 1
ACV, AIT o tromboembolia 2
Enfermedad vascular? 1
Edad 65-74 afos 1
Categoria de sexo (femenino) 1
Puntuacién maxima 9e

Tasa de ACV ajustada segin la puntuacién CHA,DS,-VASc

0 1 0

1 422 13
2 1230 22
3 1730 32
4 1718 4

5 1.159 6,7
6 679 98
7 294 96
8 82 6,7
9 14 15,2

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; FA: fibrilacion
auricular; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (documentada por eco-
cardiografia, ventriculografia isotépica, cateterizacién cardiaca, imagen cardiaca por
resonancia magnética, etc.).

JInfarto de miocardio previo, enfermedad arterial periférica, placa abrtica. Las tasas
actuales de ACV en las cohortes contemporaneas pueden variar respecto a estos calcu-
los.

Tabla 9

Caracteristicas clinicas del sistema de puntuacién de sangrado HAS-BLED

H Hipertension 1
A Funciones renal y hepatica alteradas (1 punto cada una) 102
S ACV 1
B Sangrado 1
L INR labil 1
E Edad avanzada (> 65 afios) 1
D Farmacos o alcohol (1 punto cada uno) 102

Maximo, 9 puntos

ACV: accidente cerebrovascular; INR: razén internacional normalizada.
*«Hipertension» se define como presion arterial sistolica > 160 mmHg. «Funcién renal
alterada» se define como la presencia de dialisis cronica o trasplante renal o creatinina
sérica = 200 pmol/l. «Funcién hepatica alterada» se define como enfermedad hepdtica
crénica (p. ej., cirrosis) o evidencia bioquimica de trastorno hepadtico significativo
(p. ej., bilirrubina > 2 veces el limite superior normal, en asociacién con aspartato ami-
notransferasa/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 1abil» 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 fairmacos, como antiplaquetarios, antiinflamatorios
no esteroideos, abuso de alcohol, etc.

Adaptado de Pisters et al?.



b. ;Como prevenir los eventos embodlicos?: A continuacion se detallan algunas
recomendaciones para la seleccion del tratamiento anticoagulante:

i. En pacientes con FA el tratamiento anticoagulante debe ser individualizado
y basado en una decisién compartida tras evaluar el riesgo de sangrado y
de embolias, de acuerdo con los valores y preferencias del paciente.

ii. En pacientes con FA no valvular, hombres con CHA2DS2-VASc 0 y mujeres
con CHA2DS2-VASc 1, es razonable omitir la anticoagulacion.

iii. En pacientes con FA no valvular, hombres con CHA2DS2-VASc 1y mujeres
con CHA2DS2-VASc 2, se debe considerar la anticoagulacion para reducir
el riesgo tromboembolico, teniendo en cuenta las caracteristicas
individuales y las preferencias del paciente. De definirse no anticoagular, es
aceptado iniciar terapia con acido acetilsalicilico.

iv. Se recomienda la anticoagulacion en FA en hombres con CHA2DS2-VASc
mayor o igual a 2 y en mujeres con CHA2DS2-VASc mayor o igual a 3.

v. Las opciones de anticoagulacion disponibles incluyen antagonistas de la
vitamina K (AVK) y anticoagulantes orales de accién directa (ACOD):
dabigatran, rivaroxaban, apixaban y edoxaban.

vi. Debe realizarse un control de la funcién hepatica y renal antes del inicio de
un ACOD y reevaluarla al menos anualmente.

vii. En pacientes con FA valvular, protesis mecanica y estenosis mitral
moderada-severa se recomienda el uso de AVK, realizando controles de
INR al menos una vez a la semana al inicio de la anticoagulacion y una vez
al mes cuando la anticoagulacion sea estable.

vii. En pacientes con FA no valvular los ACOD se recomiendan por sobre los
AVK.

ix. En pacientes con flutter auricular las recomendaciones de tratamiento
anticoagulante son las mismas que en FA.

X. En pacientes con FA e indicacion de anticoagulacion que presenten
enfermedad renal cronica con filtrado glomerular (FG) <30 ml/min o que se
encuentran en dialisis, se recomienda utilizar como anticoagulante AVK.

c. Antagonistas de la vitamina K (AVK) (acenocumarol y warfarina): El tratamiento con
AVK ha demostrado reducir en dos tercios el riesgo de ACV y en un 25% la
mortalidad, comparado con la antiagregacion y la ausencia de tratamiento. Su uso
estd limitado por el estrecho margen terapéutico que requiere una frecuente
monitorizacion de INR y ajuste de dosis.

d. Anticoagulantes orales de accién directa (ACOD): Se incluyen en este grupo el
inhibidor directo de la trombina (dabigatran) y los inhibidores del factor Xa
(apixaban, edoxaban y rivaroxaban). Tienen un efecto predecible (inicio y fin de la
accion) y no tienen necesidad de una monitorizacién regular de la anticoagulacion.
En los estudios comparativos disponibles, los datos obtenidos indican que los ACOD
disminuyen significativamente el riesgo de ACV, hemorragia intracraneal (HIC) y
mortalidad en comparacion con AVK, con similar riesgo de sangrado mayor.

i. Dabigatran (Pradaxa®): Inhibidor directo de la trombina. La posologia
indicada es 150 mg c/12 horas VO, con ajuste de dosis a 110 mg ¢/12 horas
en pacientes con VFG entre 30-50 ml/min. En el estudio RE-LY, dabigatran
(150 mg 2 veces al dia) redujo la tasa de ACV y embolia sistémica en un
35%, comparado con warfarina, sin una diferencia significativa en las




complicaciones de sangrado mayor, a pesar de que se objetivd un
incremento relativo del sangrado gastrointestinal en un 50%. El dabigatréan
en dosis de 110 mg 2 veces al dia no fue inferior a la warfarina para la
prevencion de ACV y embolia sistémica, con un 20% menos de
complicaciones de sangrado mayor.

. Rivaroxaban (Xarelto®): Inhibidor directo del factor Xa. La posologia

indicada es una dosis Unica diaria de 20 mg al dia, con ajuste de dosis a 15
mg al dia en pacientes con VFG entre 30-50 mi/min. En el estudio
ROCKET-AF, rivaroxaban fue no inferior a warfarina para la prevencion de
ACV y embolia sistémica. Se observé un aumento de las complicaciones de
sangrado gastrointestinal, pero también una reduccion del ACV hemorragico
y de hemorragia intracraneal comparado con warfarina.

Apixaban (Eliquis®): Inhibidor directo del factor Xa. La posologia indicada
es 5 mg cada 12 horas. Se recomienda disminuir a 2,5 mg cada 12 horas si
el paciente cumple al menos dos de los siguientes tres criterios: edad >80
afos, peso <60 kg y creatinina >1,5 mg/dl. En el estudio ARISTOTLE,
apixaban (5 mg 2 veces al dia) redujo la tasa de ACV y embolia sistémica
en un 21%, comparado con warfarina, combinado con una reduccion del
31% en sangrados mayores y del 11% en la mortalidad por todas las
causas. Las tasas de ACV hemorragico y hemorragia intracraneal fueron
mas bajas con apixaban.

Edoxaban (Lixiana®): Inhibidor directo del factor Xa. Dosis unica diaria de
60 mg y dosis reducida de 30 mg indicada en VFG 15-30 ml/min, en peso
corporal inferior a 60 kg y si se esta realizando tratamiento de forma
concomitante con ciclosporina, dronaderona, eritromicina o ketoconazol. En
el estudio ENGAGE AF-TIMI, tanto con la dosis de 60 mg al dia como la de
30 mg han demostrado no inferioridad respecto a warfarina en la prevencion
del ictus y embolia sistémica, asociandose a una disminucidn significativa
del riesgo de sangrado y de muerte por causa cardiovascular.

e. Alternativas a la anticoagulacion: en pacientes que tienen alguna clara

contraindicacion de su uso, se puede realizar oclusion o exclusion de la orejuela
izquierda por medio de 2 técnicas:

Dispositivos de exclusion de la orejuela izquierda: La exclusién se puede
realizar mediante la colocacién percutanea de un dispositivo (Watchman) y
ha demostrado ser no inferior a la warfarina en la prevencion de ACV y
embolias sistémicas.

. Oclusion 6 exclusién quirdrgica de la orejuela izquierda: La oclusion o

exclusion quirirgica debe considerarse en pacientes con FA que vayan a
someterse a algun tipo de cirugia cardiaca, ya que se ha asociado a menor
riesgo de tromboembolismo, al menos durante los primeros 3 afios.



Figura 1

[ Valvulas cardiacas mecanicas o estenosis mitral

o |

Estime el riesgo de ACV segun el ntimero de factores de riesgo
de la escala CHA,DS, VASc®

No estén indicados | Estd indicada la

F v

o= :r_atamlen;ms anticoagulacion oral
an?ir;;zgﬁgﬁ?eilll B) Se debe considerar la Evallie las contraindicaciones
y g anticoagulacidn oral (lla B) Corrija los factores de riesgo

/ hemorrégico reversibles

Se puede considerar Y
el uso de oclusores de

la Ol para pacientes con
contraindicaciones claras

a la anticoagulacion cd

¥ v

La nueva guia 2020 de FA propone un esquema de caracterizacion estructurada para la FA que se
conoce como las “4S”, lo que permite priorizar todo lo anteriormente expuesto:

o Primero: evalue el riesgo de ACV (stroke risk) para definir la indicacion de anticoagulacion.

e Segundo: evalle la severidad de los sintomas para definir estrategia de control de ritmo v/s
control de frecuencia cardiaca.

e Tercero: evalue la severidad de la carga de FA para definir necesidad de ablacion de FA.

e Cuarto: evalle la severidad de sustrato de FA para lograr control de factores de riesgo,
precipitantes y perpetuantes.
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Figure 5 45-AF scheme as an example of structured characterization of AF.'®' AF = atrial fibrillation; CHA,DS,-VASc = Congestive heart failur
Hypertension, Age =75 years, Diabetes mellitus, Stroke, Vascular disease, Age 65- 74 years, Sex category (female); CT = computed tomography; EHRA
European Heart Rhythm Association; LA = left atrium; MRl = magnetic resonance imaging; QoL = quality of life; TOE = transoesophageal echocardiogr
phy; TTE = transthoracic echocardiography.
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¢ Como tratar la FA de reciente aparicion en el Servicio de Urgencias?

La FA es la arritmia sostenida mas prevalente en la practica diaria de los servicios de
urgencias, por lo que es de suma importancia que se realice un manejo oportuno y adecuado para
prevenir sus complicaciones (Figura 2).

Los objetivos del tratamiento en urgencias son:

e Aliviar los sintomas por los cuales el paciente consulta, controlando la frecuencia cardiaca
(FC) 6 restaurando el ritmo sinusal (RS).

e Prevenir y evitar las complicaciones derivadas del deterior hemodindmico de la propia
arritmia, de mantener FC elevadas y de los eventos tromboembdlicos.

Para alcanzar estos objetivos generales se dispone de las siguientes estrategias de manejo:

e Control de la respuesta ventricular (control de FC): mantenimiento de una FC que asegure el
control de los sintomas relacionados con la arritmia, permita una correcta tolerancia al
esfuerzo y evite la aparicién de complicaciones a largo plazo, como la taquicardiomiopatia.

e Control del ritmo: restaurar y después mantener el ritmo sinusal de los pacientes para los
que resulte seguro intentarlo y sea posible mantener el ritmo sinusal a largo plazo.

o Profilaxis de eventos embdlicos: debe instaurarse siempre que haya factores de riesgo de
esta complicacion, independientemente de que el paciente consulte por clinica relacionada
con la arritmia.

La tromboprofilaxis y el control de frecuencia son siempre objetivos terapéuticos. El control
del ritmo debe considerarse una técnica electiva que se realizaré de un modo individualizado segun
el perfil clinico de los pacientes y las opciones terapéuticas disponibles.

La primera evaluacion del paciente debe dirigirse a establecer si se encuentra estable desde
el punto de vista clinico y hemodinamico. Si el paciente presenta inestabilidad hemodindmica
(definida como hipotensién arterial, edema pulmonar agudo y/o dolor toraxico) en la que la FA
juegue un rol, se debe optar por terminar inmediatamente la arritmia mediante cardioversion eléctrica
sincronizada.

En los pacientes estables, se debe iniciar control de FC y tromboprofilaxis. Si se pretende
realizar estrategia de control de ritmo, se debe determinar el tiempo de duracion de la FA'y si éste es
menor a 48 horas, se puede realizar cardioversion eléctrica o farmacolégica sin necesidad de
solicitar un ecocardiograma TE. Si la FA tiene una duracién mayor de 48 horas, se requiere de un
ecocardiograma TE previo a realizar el control de ritmo para descartar la presencia de trombo en la
orejuela izquierda.
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Figura 3. Restauraci6n del ritmo sinusal en la fibrilacién auricular. CVE: cardioversion eléctrica; FC: frecuencia cardiaca; RS: ritmo sinusal; TE: tromboembolia.



