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¢De qué hablamos?

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia cardiaca mas frecuente en la practica clinica diaria. Se trata de una taquiarritmia
supraventricular en la que la auricula se activa de manera descoordinada sin contraccion efectiva, reemplazando a la actividad sinusal
normal (Zimetbaum P, 2017).

Su prevalencia es de 1,5-2% en la poblacion general, y es previsible que en el afio 2030 sea del 3% en adultos de 20 afios 0 mas
(Mant J, 2007). Este aumento podria tener relacion con el envejecimiento de la poblacioén, el incremento en el diagnéstico de la FA
silente y una mayor presencia de factores de riesgo para el desarrollo (Schnabel RB, 2015). 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 (mas alta en Reino Unido
[7,2%)] y Espafia [6,1%]) (Pistoia F, 2016).

La FA se asocia de forma independiente a un aumento del riesgo de mortalidad y a un incremento de morbilidades, tales como
accidente cerebrovascular (ACV), insuficiencia cardiaca (IC), deterioro cognitivo y demencia vascular. Por otro lado, se asocia a menor
calidad de vida, mayor hospitalizacion y mayores costes sanitarios (Kirchhof P, 2017).

¢Cual es su causa?
(Kirchhof P, 2017)

La FA puede aparecer como consecuencia de un remodelado estructural o de alteraciones electrofisioldgicas del tejido auricular, de
manera que el impulso se produce y se transmite de manera anormal/cadtica.

« El remodelado estructural se produce a través de los siguientes mecanismos:
o Cambios en la matriz extracelular, funcion de los fibroblastos y células grasas: fibrosis, infiltracion inflamatoria, infiltracion
grasa y deposito amiloide.
o Alteraciones de los miocitos: apoptosis, necrosis e hipertrofia.
o Factores protrombéticos.
« Las alteraciones electrofisiolégicas son resultado, fundamentalmente, de alteraciones en el remodelado y regulacion de los
canales iénicos de calcio que generan liberacion espontanea de este ion, causando ectopias.

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).

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 identifica ninguna enfermedad (Formiga F, 2012). Ademas de la
patologia cardiaca, existen otros factores de riesgo que se han relacionado con la aparicién de esta enfermedad (tabla 1) (Ganz LI,
2019).

« Insuficiencia cardiaca.

« Valvulopatias.

« Cardiopatia isquémica.
Patologia cardiaca « Cardiopatias congénitas.

« Miocardiopatia hipertrofica.

« Trastornos de conduccion.

« Enfermedad del pericardio.
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¢ Como se clasifica?

La FA se clasifica en 5 grupos en funcion de la presentacion, la duracion y la terminaciéon espontanea de los episodios (Wann LS,
2011) (tabla 2).

FA diagnosticada por ' Primer episodio conocido, independientemente de la duracién y
primera vez gravedad de los sintomas.

Autolimitada en 48 horas o menos. Algunos episodios pueden
FA paroxistica durar hasta 7 dias, por lo que se establece en 1 semana el limite
temporal, incluyendo la cardioversion en los primeros 7 dias.

Duraciéon mayor de 7 dias, incluida la revertida farmacoldgica o

FA persistente eléctricamente después del séptimo dia del inicio.

FA persistente de Duracion igual o mayor a 1 afo tras adoptar la estrategia de
larga evolucién control del ritmo cardiaco.

FA asumida por médico y paciente. Se adopta estrategia de

FA permanente - ) .
P control de la frecuencia cardiaca, no del ritmo.

En base a los factores de riesgo antes mencionados (tabla 1), algunos autores han tratado de clasificar la FA en tipos clinicos en
funcion del mecanismo desencadenante: FA secundaria a enfermedad cardiaca estructural, FA focal, FA poligénica, FA postoperatoria,
FA en pacientes con estenosis mitral y valvulas cardiacas protésicas, FA en atletas y FA monogénica. Sin embargo, esta clasificacion
carece de suficiente evidencia cientifica para llevarla a la practica clinica (Kirchhof P, 2017).

¢Como se diagnostica?

El espectro clinico de la FA es muy amplio. La FA sintomatica se manifiesta con sintomas que incluyen palpitaciones, 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 (Reynolds MR, 2006). 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 (Zimetbaum P, 2017).

La European Heart Rythm Association (EHRA) ha propuesto una escala para la clasificacion de los sintomas de FA (Wynn GJ, 2014)
que esta pendiente de validacion (tabla 3). Los sintomas 2b (“problematicos”) identificaron a los pacientes que se beneficiarian del
control del ritmo cardiaco, por lo que podria emplearse para tomar decisiones en el tratamiento.

Escal_a_EHRA Sintomas Descripcion
modificada

1 Ninguno La FA no causa sintomas.

2a Leves II;i actividad diaria normal no esta afectada por los sintomas de
La actividad diaria normal no esta afectada por los sintomas de

2b Moderados .
FA, pero estos suponen un problema para el paciente.

3 Graves Ilgi actividad diaria normal esta afectada por los sintomas de

4 Discapacitantes ' Se interrumpe la actividad diaria normal.

En la historia clinica se deben recoger datos acerca de la clinica (duracién, intensidad y frecuencia; asi como signos/sintomas
cardinales), factores precipitantes (ejercicio, emocion, téxicos) y enfermedades asociadas (cardiopatia, diabetes, hipertension,
obesidad, alteraciones tiroideas, EPOC, SAHS, ERC...). 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.

El diagnéstico de FA se realiza mediante electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones, que mostrara un patrén tipico (imagen 1):
intervalos R-R totalmente irregulares y ondas P indistinguibles o no definidas. Un episodio de al menos 30 segundos de duracién es
diagndstico. Ademas, con el ECG se podran explorar trastornos de conduccién, isquemia y signos de cardiopatia estructural (Kumar K,



2019).
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Imagen 1. Patrén electrocardiografico tipico de fibrilacién auricular.
Ademas del ECG debemos plantearnos la realizaciéon de otras pruebas complementarias (Kumar K, 2019):

« Analitica sanguinea en todos los pacientes. Debe incluir hematimetria, iones, funcion renal, transaminasas, 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. Sin
embargo, algunos autores defienden que la elevacion de péptidos natriuréticos puede proporcionar informacion prondstica
adicional en algunos pacientes con FA. Las guias de la ESC de 2016 (Kirchhof P, 2017) establecen como recomendacion clase
IIB la realizacion de biomarcadores, tales como el NT-proBNP y la troponina de alta sensibilidad para mejorar la estimacion del
riesgo de ACV y hemorragia en estos pacientes. Probablemente, en el futuro la determinacién de biomarcadores juegue un
papel importante en la estratificacion de los pacientes con FA.

« Holter-electrocardiograma. Se trata de una monitorizacion electrocardiografica domiciliaria que 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 cardioembdlico del mismo.

- Radiografia de térax. Para valorar, fundamentalmente, datos radioldgicos de insuficiencia cardiaca concomitante.

« Ecocardiograma transtoracico (ETT). Indicado en todos los pacientes con FA para guiar el tratamiento. Con esta técnica se
puede identificar enfermedad estructural, evaluar la funcion cardiaca y el tamafo del ventriculo izquierdo.

. Ecocardiograma transesofagico (ETE). Util para explorar valvulopatias y detectar presencia de trombos intracardiacos.
Ademas, proporciona informacién sobre el momento adecuado para realizar cardioversion eléctrica o técnicas de ablacion con
catéter en pacientes seleccionados.

« Coronariografia. En pacientes con signos/sintomas de cardiopatia isquémica.

« TC o RMN cerebral. En pacientes con FA y 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. Indicado en caso de sospecha de sindrome de preexcitacion.

Debe hacerse diagnéstico diferencial con extrasistoles auriculares, flutter, latidos ventriculares ectdpicos y taquicardia sinusal.
¢ Como estratificamos el riesgo tromboembdlico y de sangrado?

En los pacientes con FA se recomienda realizar una estratificacion del riesgo tromboembdlico y hemorragico mediante las escalas
CHA,DS»-VASC (tabla 4) y HAS-BLED (tabla 5), respectivamente (Fang MC, 2011; Kumar K, 2019; Olesen JB, 2011).

FA no valvular Puntos
C Insuficiencia cardiaca congestiva 1
H Hipertension 1
A Edad 275 afios* 2
D Diabetes 1
S Ictus/ACV/AIT 2
V Enfermedad vascular** 1
A Edad 65-70* 1
Sc Sexo femenino 1
Valor maximo 9

Riesgo bajo: 0 puntos; riesgo intermedio: 1-2 puntos; riesgo alto: 3 o
mas puntos.

*Los valores A de edad son mutuamente excluyentes.
**Infarto previo, enfermedad arterial periférica o placa adrtica.

Riesgo de sangrado. Variable clinica Puntos




H Hipertension TAS >160 1

A Andlisis alterados* 2
S Ictus previo 1
B Antecedentes de sangrado 1
L INR l&bil 1
E Edad >65 1
D Farmacos antiplaquetarios, AINEs o alcohol 2
Valor maximo 9

Riesgo bajo: 0 puntos; riesgo intermedio: 1-2 puntos; riesgo alto: 3 o
mas puntos.

*Funcion renal o hepatica alterada (creatinina mayor o igual a 200 ymol/l,
bilirrubina x2 limite superior normal; AST, ALT, FAL x3 limite superior normal.

¢ Como prevenir la tromboembolia?

La anticoagulacion es una parte esencial del tratamiento de la FA, ya que ha demostrado disminuir de forma significativa el riesgo de
tromboembolia (Gutierrez C, 2016). 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 (Kirchhof P, 2017).

Recomendaciones para la seleccién del tratamiento anticoagulante (January C, 2019):

« En pacientes con FA el tratamiento anticoagulante debe ser individualizado y basado en una decisién compartida tras evaluar el
riesgo de sangrado y de tromboembolismo, de acuerdo con los valores y preferencias del paciente.
« Se recomienda emplear la escala CHA2DS»-VASc para la prediccion del riesgo de ACV de los pacientes con FA. Se debe

considerar el empleo de escalas de riesgo hemorragico para identificar los factores modificables de riesgo de sangrado mayor.
« En pacientes con FA no valvular, hombres con CHA;DS»-VASc 0 y mujeres con CHA»DS,-VASc 1, es razonable omitir la

anticoagulacion.
« En pacientes con FA no valvular, hombres con CHA2DS»-VASc 1 y mujeres con CHA»DS,-VASc 2, se debe considerar la

anticoagulacioén para reducir el riesgo tromboembdlico, teniendo en cuenta las caracteristicas individuales y las preferencias del
paciente.
« Se recomienda la anticoagulacion en FA en hombres con CHA,DS»-VASc mayor o igual a 2 y en mujeres con CHA,DS»-VASc

mayor o igual a 3.

« La eleccion del anticoagulante debe estar basada en el riesgo de tromboembolia, sin tener en cuenta si la FA es paroxistica,
permanente o persistente.

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

o En pacientes con FA valvular, prétesis 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.

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

o En pacientes con FA no valvular en tratamiento con AVK en los que no es posible mantener un INR en rango terapéutico
(2-3) se recomienda el cambio a un ACOD.

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

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

« En pacientes con FA e indicacion de anticoagulacion que presenten enfermedad renal crénica con filtrado glomerular (FG) <15
ml/min o que se encuentran en didlisis se recomienda utilizar como anticoagulante AVK o apixaban. En pacientes con
enfermedad renal cronica con FG >15 se recomienda el uso de la dosis reducida de ACOD (dabigatran FG 15-30, rivaroxaban
FG <50, edoxaban FG 15-50, apixaban creatinina >1,5).
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Algoritmo 1. Indicaciones de anticoagulacion.
ACOD: anticoagulantes orales de accion directa; AVK: antagonistas de la vitamina K.

Farmacos para la prevencion de ictus en FA

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 (Kirchhof P, 2017). Su uso esta limitado por el estrecho margen terapéutico que requiere
una frecuente monitorizacion y ajuste de dosis.

Anticoagulantes orales de accion directa (ACOD)

Se incluyen en este grupo el inhibidor directo de la trombina (dabi b igatran) y los inhibidores del factor Xa (apixaban, edoxaban y
rivaroxaban). Tienen un efecto predecible (inicio y fin de la accién) sin neceS|dad de una monitorizacion regular de la anticoagulacion.

En los estudios comparativos disponibles, los datos obtenidos indican que los ACOD disminuyen el riesgo de ictus, hemorragia
intracraneal (HIC) y mortalidad en comparacion con AVK, con riesgo de sangrado similar (Kovacs RJ, 2015).

« Dabigatran. Inhibidor directo de la trombina. La dosis indicada es 150 mg cada 12 horas, estando indicada a reduccién a 110 mg

cada 12 horas en pacientes con FG <30 ml/min (Yao X, 2017). 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 objetivé un incremento relativo del sangrado gastrointestinal en un 50%. El dabigatran 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 (Kirchhof P, 2017).

Rivaroxaban. 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 FG entre 30-50 ml/min (Yao X, 2017). En el estudio ROCKET-AF, el rivaroxaban fue no

inferior a la warfarina para la prevencion de ACV y embolia sistémica en el analisis “por intencion de tratar”, mientras que en el
analisis “por protocolo” alcanzo superioridad estadistica, con una reduccion del 21% de la tasa de ACV o embolia sistémica
frente a warfarina. El rivaroxaban no redujo las tasas de mortalidad, ACV isquémico o complicaciones de sangrado mayor
respecto a los AVK. 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. 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 afios, peso <60 kg y creatinina >1,5 mg/d|
(Yao X, 2017). 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 (pero no de ACV isquémico) fueron mas bajas con
apixaban. También se realizé un estudio comparativo con aspirina, demostrando una reduccién de la tasa de ACV y embolia del
55% respecto a esta, con un perfil de sangrado similar (Kirchhof P, 2016).

« Edoxaban. Inhibidor directo del factor Xa. Dosis Unica diaria de 60 mg y dosis reducida de 30 mg, indicada en FG 15-50 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 48321, 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, y se ha asociado a una
disminucion significativa del riesgo de sangrado y de muerte por causa cardiovascular (January C, 2019).

Prevencién no farmacolégica del ictus

Una alternativa a la anticoagulacion es la oclusion o exclusion de la orejuela izquierda (Ol), que puede realizarse mediante diferentes
mecanismos.

Dispositivos de exclusion de la Ol

La exclusion de la Ol mediante la colocacion percutanea de un dispositivo debe considerarse en pacientes con FA e indicacion de
anticoagulacion en la que esta no pueda realizarse por la existencia de contraindicacion (January C, 2019). El dispositivo Watchman
colocado por via percutanea es el mas frecuentemente utilizado y ha demostrado ser no inferior a la warfarina en la prevencion de ictus
y embolismo sistémico (Moussa-Pacha H, 2019).
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Oclusién o exclusién quirargica de la Ol

La oclusion o exclusion quirtrgica de la Ol debe considerarse en pacientes con FA que vayan a someterse a cirugia cardiaca tipo
bypass coronario o cirugia valvular adrtica o mitral, ya que se ha asociado a menor riesgo de tromboembolismo, al menos durante los
primeros 3 afios (January C, 2019; Friedman DJ, 2018).

¢Como se trata?

Una vez establecido el riesgo trombético y tras haber decidido el tratamiento anticoagulante, se ha de tomar una segunda decision.
¢ Qué estrategia de tratamiento seguimos?:

1. Control de la frecuencia cardiaca

El control de la frecuencia cardiaca (FC) 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 adecuados. El tratamiento farmacolégico disponible incluye betabloqueantes, digoxina, bloqueadores de los canales del calcio
(diltiazem y verapamilo) o tratamiento combinado. 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 (Kirchhof P, 2017).

Control agudo de la frecuencia cardiaca (Kirchhof P, 2017)

En el contexto de un evento agudo de FA de nueva aparicién, normalmente es necesario controlar la frecuencia cardiaca. Se deben
evaluar posibles causas subyacentes, como infeccién, trastornos endocrinos, anemia, etc.

Para el control agudo de la frecuencia cardiaca es preferible emplear betabloqueantes y diltiazem o verapamilo, en lugar de digoxina,
por su rapida accion y su eficacia en estados de intensa actividad simpatica. La eleccion del farmaco dependera de las caracteristicas
del paciente, los sintomas, la fraccién de eyeccion (FEVI) y los parametros hemodinamicos. Para los pacientes inestables se debe
considerar la cardioversion urgente.

Para pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) y FEVI reducida se debe emplear bloqueadores beta y digoxina o una combinacion de
ambos, ya que el diltiazem y el verapamilo pueden tener un efecto inotrépico negativo y estén contraindicados. En algunos casos es
necesario el tratamiento combinado.

Control agudo
de la FC
FEVI <40%
o datos de IC FEVI >40%

¢ Estabilidad
hemodinamica?

Betablogqueante
o verapamilo
o diltiazem

‘ No | &FC <110 Ipm?
Dosis mas baja de | Ami na |

betablogueante para
FC reposo <110 Ipm

| Mantener || Asociar |
tratamiento cigoxma

¢FC en reposo
=110 Ipm?

| Mantener || Asociar |
betablocmeante digoxina

Algoritmo 2. Control agudo de la frecuencia cardiaca.
FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fraccion de eyeccion; IC: insuficiencia cardiaca.

Control farmacolégico de la frecuencia cardiaca a largo plazo

No esta claro cual es el objetivo 6ptimo de control de la frecuencia cardiaca de los pacientes con FA. Clasicamente se recomendaba
mantener una FC en reposo <80 latidos por minuto (Ipm) y <110 Ipm en caminata de 6 minutos (Olshansky B, 2004). Sin embargo, en
varios estudios realizados en que se comparo 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 (Kirchhof P, 2017).

« Betabloqueantes. Son los farmacos de primera linea. Pueden emplearse tanto en FEVI conservada como reducida. Han
demostrado ser mas efectivos que la digoxina para el control de la frecuencia cardiaca (Kirchhof P, 2017). Se recomienda el uso
de betabloqueantes cardioselectivos, como bisoprolol, nebivolol o metoprolol.
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« Calcio antagonistas no dihidropirinidicos. Verapamilo y diltiazem. Aportan un aceptable control de la frecuencia cardiaca,
pero debe evitarse su uso en IC con FEVI reducida, ya que tienen un efecto ionotropo negativo (Kirchhof P, 2017).

Digoxina. La digoxina contintia siendo una opcién farmacolégica para el control de la frecuencia cardiaca en fibrilacion

auricular. Tiene un estrecho margen terapéutico, con multiples interacciones farmacoldgicas, con alto riesgo de toxicidad en

insuficiencia renal. Aunque en algunos estudios se ha asociado a peor pronéstico, esta asociacion parece estar en relacién con
factores de confusion como edad y comorbilidades. En pacientes ancianos polimedicados su uso debe hacerse con precaucion

por el alto riesgo de interacciones (LaRovere MT, 2018).

« Amiodarona. La amiodarona puede ser Util para el control de la frecuencia cardiaca, pero como ultimo recurso. Los numerosos

efectos adversos extracardiacos asociados a la amiodarona hacen que sea mas conveniente reservar este farmaco para
pacientes cuya frecuencia cardiaca no se puede controlar con tratamiento combinado (por ejemplo, un betabloqueante o
verapamilo/diltiazem combinados con digoxina) (Kirchhof P, 2017).

Farmacos

Bisoprolol

Carvedilol
Betabloqueantes

Nebivolol
Metoprolol
Verapamilo
Antagonistas del
calcio
Diltiazem
Digoxina

Amiodarona

Control agudo de
la FC por via
intravenosa

No disponible

No disponible

No disponible

2,5-10 mg en bolo
intravenoso

2,5-10 mg en bolo
intravenoso

12-25 mg en bolo
intraveoso

0,5 mg en bolo
intravenoso

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

300 mg por via
intravenosa diluida
en 250 ml de
solucién con
dextrosa al 5%

Control de la FC por via
oral a largo plazo

1,25-20 mg una vez al
dia o dividido en 2 tomas

3,125-50 mg 2 veces al
dia

2,5-10 mg una vez al dia
o en 2 tomas

De 100-200 mg al dia

40-120 mg 3 veces al dia
(120-480 mg al dia en
preparados de liberacion
lenta)

60 mg 3 veces al dia
hasta dosis diaria total de
360 mg (120-360 mg 1
vez al dia en caso de
preparados de liberacion
lenta)

0,0625-0,25 mg/dia

200 mg/dia

Efectos adversos

Bradicardia, bloqueo auriculo-ventricular,
hipotension.

Como sintomas adversos: cefalea,
letargo, malestar.

Broncoespasmo en pacientes asmaticos
(se recomienda bloqueador b1 selectivo).

Bradicardia, bloqueo auriculo-ventricular,
hipotension.

Como sintomas adversos: mareo,
malestar general, letargo, cefalea,
sofocos y edema.

Malestar gastrointestinal, mareo, vision
borrosa, cefalea y erupcion cutanea. En
estados téxicos (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 hipertréfica con
obstruccion del tracto de salida.

Hipotension, bradicardia, nausea,
prolongacién QT, toxicidad pulmonar,
decoloracioén cutanea, disfuncion
tiroidea, depdsitos corneales y reaccion
cutanea por extravasacion.

2. Control del ritmo cardiaco

Restaurar y mantener el ritmo sinusal es una parte integral del tratamiento de la FA. Los farmacos antiarritmicos aproximadamente
duplican la tasa de pacientes en ritmo sinusal comparados con placebo (Kirchhof P, 2017).

Aunque se ha sugerido que mantener el ritmo sinusal mejora el prondstico 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 (Nguyen T, 2016).

Por lo tanto, el tratamiento para el control del ritmo esté recomendado principalmente en los pacientes con FA que siguen sintomaticos
a pesar de presentar un control de frecuencia adecuado, aquellos que presentan disfuncién de ventriculo izquierdo o FA paroxistica o
persistente de corta evolucion (<1 afio) (McCallum CJ, 2019).

En cuanto a las opciones disponibles para conseguir una reversion a ritmo sinusal se dispone de una opcion farmacoldgica y de la
cardioversion eléctrica.

Cardioversién farmacolégica (Kirchhof P, 2017)

Los farmacos antiarritmicos pueden reestablecer el ritmo sinusal en el 50% de los pacientes con FA de reciente aparicion. Entre los
farmacos antiarritmicos empleados encontramos la flecainida y propafenona, que solo pueden utilizarse en pacientes sin cardiopatia
estructural, ya que son ionotrépicos negativos y no deben emplearse si existe disfuncion 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. El sotalol ha demostrado ser menos efectivo que amiodarona o flecainida.



https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/verapamilo/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/diltiazem/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/digoxina/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/amiodarona/
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/sotalol/

Para pacientes seleccionados, con episodios poco frecuentes de FA paroxistica, se puede indicar la autoadministracién (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.

Cardioversion eléctrica

La cardioversion eléctrica restaura el ritmo sinusal mas rapida y eficazmente que la cardioversion farmacoldgica, y se asocia a
hospitalizaciones mas cortas. En contra, requiere sedacion y ayuno. Durante el procedimiento es importante la monitorizaciéon continua
de la presion arterial y la oximetria. Para realizarla es preciso un desfibrilador, preferiblemente bifasico. Se recomienda realizar de
manera urgente en pacientes con FA de reciente instauracion con inestabilidad hemodinamica y pacientes estables
hemodindmicamente de forma electiva si la prefieren sobre la cardioversion farmacoldgica (Kirchhof P, 2017).

-~
FA de reciente
comienzo

&Inestabilidad
hemodinamica?

Cardioversion |‘ Eleccién del
| eléctrica paciente

|

Cardioversion
farmacoldgica

—

Cardiopatia Sin
estructural, cardiopatia
isguémica, IC estructural

| |

Gl

Algoritmo 3. Cardioversion en FA de reciente comienzo.
FA: fibrilacién auricular; IC: insuficiencia cardiaca.

Prevencion del tromboembolismo en la cardioversion

La cardioversion conlleva un riesgo inherente de ACV en pacientes no anticoagulados, lo cual se puede reducir sustancialmente con la
administracion de tratamiento anticoagulante (Kirchhof P, 2017).

En pacientes con FA de mas de 48 horas de evolucion o de duracién desconocida, se recomienda anticoagulacién con AVK o ACOD
durante las 3 semanas previas y las 4 posteriores a la cardioversion, independientemente del CHA,DS»-VASc o del método usado
para reestablecer el ritmo (cardioversion eléctrica o farmacolégica). La anticoagulacion a largo plazo se basara en el riesgo trombético
y hemorréagico del paciente (January C, 2019).

En pacientes con FA de menos de 48 horas de evolucion, con CHA2DS,-VASc mayor o igual a 3 en varones y mayor o igual a 2 en
mujeres se recomienda iniciar la anticoagulacion previa a la cardioversion y su mantenimiento a largo plazo (January C, 2019).

En pacientes con FA de menos de 48 horas de evolucion y CHA>DS»-VASc de 0 en varones y 1 en mujeres se puede valorar la

anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular o ACOD o no realizar tratamiento anticoagulante previo a la cardioversion, sin
necesidad de mantenerla a largo plazo (January C, 2019).

En pacientes con FA de mas de 48 horas de evolucion o de duracién indeterminada que no han recibido anticoagulacion en las 3
semanas previas, es razonable realizar un ecocardiograma transesofagico y realizar la cardioversion si no se identifican trombos a
nivel auricular, manteniendo posteriormente tratamiento anticoagulante durante al menos 4 semanas (January C, 2019).

Tratamiento antiarritmico a largo plazo (Kirchhof P, 2017)

El objetivo del tratamiento con farmacos antiarritmicos es mejorar los sintomas relacionados con la FA. Su eficacia para mantener el
ritmo sinusal es moderada y, aunque reduce el riesgo de recurrencia de FA, no lo elimina. Las consideraciones sobre seguridad, mas
que la eficacia, deben ser la principal guia en la eleccién del farmaco.

Los farmacos disponibles son los mismos que para la cardioversion farmacolégica. Es importante recordar que aunque la amiodarona
es un farmaco seguro en pacientes con IC y es efectiva en el mantenimiento del ritmo sinusal, tiene efectos secundarios
extracardiacos, especialmente cuando se emplea a largo plazo, por lo que se considera un farmaco de segunda linea para los
pacientes candidatos a otros farmacos antiarritmicos.

Ablacién con catéter
Se basa en el aislamiento de las venas pulmonares mediante ablacion con radiofrecuencia o criobalén. Es efectiva para restablecer y

mantener el ritmo sinusal de los pacientes con FA sintomatica, paroxistica, persistente y, probablemente, también FA persistente de
larga duracion. Generalmente se emplea como tratamiento de segunda linea tras el fracaso o la intolerancia al tratamiento con
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farmacos antiarritmicos (Kirchhof P, 2017). La ablacion con catéter ha demostrado una eficacia superior a los antiarritimicos en el
mantenimiento del ritmo sinusal (Calkins H, 2009). Es un procedimiento razonable en pacientes seleccionados con FA sintomatica e IC
con FEVI reducida, ya que ha demostrado reducir la mortalidad y la tasa de hospitalizacién en estos pacientes (January C, 2019).
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 trombético y hemorragico (Kirchhof P, 2017).

¢ Cuales son las recomendaciones para FA en situaciones especiales?

FA en pacientes fragiles y ancianos

La edad es uno de los factores/predictores de riesgo de ACV isquémico mas potentes en la FA (Hijazi Z, 2016), por lo que es probable
que se beneficien mas de los anticoagulantes orales (ACOD) que los pacientes jévenes (Marinigh R, 2010). Existe suficiente evidencia
para respaldar el uso de ACOD en pacientes mayores (Mant J, 2007; Ruff CT, 2014; Graham DJ, 2015). Los datos disponibles
respaldan el uso de intervenciones para el control de la frecuencia y el ritmo, tales como la cardioversion eléctrica o el implante de
marcapasos, independientemente de la edad. En aquellos pacientes con edad mas avanzada y multiples comorbilidades se
recomienda una atencion integral y la adaptacién de las dosis de tratamiento para reducir las complicaciones secundarias a la
terapéutica dirigida a la FA (Kirchhof P, 2017).

FA en miocardiopatias/analopatias hereditarias y vias accesorias

Existen varias cardiopatias hereditarias que se asocian a FA de inicio temprano: sindrome de QT largo, sindrome de Brugada,
sindrome de QT corto, TV catecolaminérgica, miocardiopatia hipertrofica, sindrome de Wolff-Parkinson-White, sindrome de Holt-Oram
y miocardiopatia ventricular derecha arritmogénica. Las recomendaciones sobre miocardiopatias hereditarias se detallan en la tabla 7
(Kirchhof P, 2017).

Tipo de

! . Recomendaciones
cardiopatia

« SiFAy conduccion rapida a través de vias accesorias, se recomienda ablacion
con catéter de las vias accesorias para prevenir la muerte subita (mayor riesgo

Sindrome de " o .
de transformacion en fibrilacion ventricular en este contexto).

Wolff- ) . - . . )

Parkinson- « Sisobreviven a evento de muerte subita, se recomienda ablacion inmediata de
. vias accesorias.

White

« En pacientes asintomaticos con preexcitacién franca y FA se debe considerar la
ablacion de vias accesorias tras una valoracion exhaustiva.

« Se recomienda ACO de por vida.

« Si MCH+FA estable hemodinamicamente, se recomienda tratamiento con
betabloqueantes y diltiazem o verapamilo para el control de la frecuencia.

« Se debe considerar el tratamiento de la obstruccion del tracto de salida del
ventriculo izquierdo para mejorar los sintomas y el control de la frecuencia.

« Se debe considerar el tratamiento con amiodarona para el control del ritmo y
mantener el ritmo sinusal en los pacientes con MHC+FA sintomaticamente
recurrente.

Miocardiopatia
hipertréfica
(MCH)

Miocardiopatias
y canalopatias
hereditarias

« En pacientes con FA y sospecha de miocardiopatia o canalopatia hereditaria se
debe considerar la realizacion de pruebas genéticas especificas.

Deporte y FA

La actividad fisica mejora la salud cardiovascular y, por extension, reduce el riesgo de FA (Mozaffarian D, 2008). Por este motivo, se
recomienda la practica de actividad fisica de intensidad moderada para la prevencién de esta patologia. Sin embargo, la practica de
deportes intensos, especialmente de resistencia, aumenta el riesgo de FA en épocas posteriores. En base a esto, se debe asesorar a
los atletas acerca de que la practica prolongada de deportes intensos puede favorecer la aparicion de FA.

En caso de atletas con FA establecida (Kirchhof P, 2017):

« Se debe considerar la ablacion de la FA para prevenir la FA recurrente.

« Se debe evaluar la frecuencia ventricular durante el ejercicio (mediante los sintomas y/o monitorizacién) e instaurar tratamiento
para el control de la frecuencia con ajuste de dosis. Hay que tener en cuenta que los betabloqueantes se toleran mal y en
algunos casos pueden estar prohibidos, y que la digoxina, el verapamilo y el diltiazem no son lo bastante potentes para reducir la
frecuencia cardiaca durante la FA de esfuerzo.

« Se puede adoptar la estrategia de “pastilla de bolsillo”, con flecainida o propafenona, que consiste en autoadministrarla cuando
aparezca la arritmia, pero los atletas deberan abstenerse del deporte mientras persista la arritmia y hasta que hayan transcurrido
al menos 2 semividas del farmaco.

FA y gestacion

Aunque rara, la FA en gestantes se considera una situacion de alto riesgo. Se suele asociar a cardiopatias preexistentes (Salam AM,
2015).

Las recomendaciones en este supuesto son las siguientes (Kirchhof P, 2017):



« Se recomiendan betabloqueantes o digoxina como tratamiento médico. Ambos farmacos son considerados categoria C de la
FDA (los beneficios superan a los riesgos). Los betabloqueantes pueden producir retraso en el crecimiento intrauterino, por lo
que se debe realizar un control del crecimiento fetal a partir de la semana 20. La digoxina se considera segura. Ambos farmacos
se excretan por la leche materna, pero en cantidad demasiado baja para considerarlos nocivos.

« La amiodarona se ha asociado a efectos secundarios graves para el feto, por lo que solo se considerara en situaciones de
emergencia. La flecainida y el sotalol probablemente son seguros para tratar la FA materna (pueden utilizarse para la
cardioversion farmacoldgica de arritmias fetales sin efectos adversos graves).

« La cardioversion eléctrica puede utilizarse en todas las fases de la gestacion. Se recomienda en pacientes con FA con
inestabilidad hemodinamica o cuando el riesgo de FA sea alto tanto para la madre como para el feto, siempre con monitorizacién
fetal y habiendo posibilidad de realizarse una ceséarea urgente si fuese necesario.

« La anticoagulacién esta indicada en gestantes con FA y riesgo de ACV. Se realizara con heparina durante el primer trimestre y
durante las 2-4 semanas previas al parto para evitar riesgos de teratogenia. En el resto de periodos de gestacion pueden
utilizarse AVK o heparinas.

« Se debe evitar la administracion de ACOD en mujeres gestantes.

FA postoperatoria

Las recomendaciones de la ESC sobre el manejo de la FA postoperatoria se basan principalmente en estudios en pacientes sometidos
a cirugia cardiaca (Kirchhof P, 2017):

« Se recomienda tratamiento con betabloqueantes en el perioperatorio para la prevencion de FA tras cirugia cardiaca.

« Se recomienda cardioversion eléctrica o farmacologica para restablecer el ritmo sinusal en FA postoperatoria con inestabilidad
hemodinamica.

« Dado que la FA postoperatoria se asocia a un mayor riesgo de ACV temprano y de morbimortalidad a los 30 dias, se debe de
considerar la anticoagulacion a largo plazo de estos pacientes, individualizando cada caso en funcion del riesgo trombético y
hemorragico, si bien no existe evidencia en estudios controlados.

FA asociada a hipertiroidismo

Si la FA se asocia a hipertiroidismo se recomienda la utilizacién de betabloqueantes para el control de la frecuencia ventricular, salvo
que estén contraindicados. Si no se pueden usar los betabloqueantes, se usara un antagonista del calcio no dihidropiridinico. El
tratamiento debe estar orientado a conseguir un estado eutiroideo. La decision de la anticoagulacion se basara en el CHA,DS»-VASCc,

se prestara atencion a la disfuncion tiroidea como resultado de tratamiento prolongado con amiodarona (January CT, 2014).
FA y enfermedades respiratorias

En pacientes con EPOC que presentan FA durante una exacerbacion o durante enfermedad pulmonar aguda se debe considerar
corregir la hipoxemia y la acidosis como parte del tratamiento inicial. Los betabloqueantes selectivos (bisoprolol, metoprolol y
nebivolol), asi como el diltiazem y el verapamilo pueden emplearse por su buena tolerancia. Sin embargo, los betabloqueantes no
selectivos (carvedilol, labetalol, propranolol, sotalol, timolol), aunque seguros en la EPOC, deben emplearse con precaucion en caso de
broncoespasmo. Es necesario tener en cuenta que ciertos farmacos empleados en el tratamiento de la EPOC (teofilinas,
betaadrenérgicos) podrian actuar como precipitantes de FA.

En todo paciente con FA se deben buscar signos de SAHS y, en caso de pacientes con SAHS diagnosticado, se debe optimizar el
tratamiento para reducir la recurrencia de la arritmia (Kirchhof P, 2017).
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