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La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia cardiaca

de mayor prevalencia en la prdctica clinica y la que
genera mayor nimero de consultas a los servicios de
urgencial, lo cual obliga a los Médicos de Familia a
conocer su fisiopatologia y a conseguir un adecuado
manejo de la misma.

Desde el punto de vista hemodindmico se caracteri-
za por la pérdida de la activacién ciclica de las
auriculas, que da lugar a ausencia de sistole auricular
coordinada con despolarizacién simulténea de peque-
fias dreas auriculares?.

Estd asociada con fenémenos embélicos, desarro-
llo de insuficiencia cardiaca y deterioro de la funcién
ventriculard, y da lugar a un amplio espectro de sinto-
mas que van desde situaciones asintomdticas a otras
de insuficiencia cardiaca con todo lo que conllevan.

En el ECG se observa ausencia de ondas P y apa-
ricién de ondas f pequefias e irregulares de amplitud
y morfologia variables, con frecuencias de 350 a 600
latidos por minuto, y complejos QRS con frecuencias
variables que dan lugar a intervalos R-R irregularess.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la FA en la poblacién general es
del 0,4% y aumenta su incidencia con la edad hasta
alcanzar el 4-5% en los mayores de 65 afos.
Constituye més del 3% de las urgencias generales y

mdés del 10% de los ingresos en el drea médica4.

Segun el estudio de Framingham, la prevalencia de
la FA en hombres es del 2,2% y del 1,7% en mujeres.
El 0,2% de los individuos entre 25 y 34 afos la pre-
sentard, un 3% entre 55 y 64 afos y un 9% de los
mayores de 80 afos?.

Actualmente en Espafa se lleva a cabo el estudio

FAMA, que pretende conocer la prevalencia de esta
patologia en las consultas de Cardiologia y Atencién
Primaria, mediante el estudio de 30.000 pacientes.
Sus resultados se hicieron piblicos en Mayo de 20065.

ETIOLOGIA

La FA puede estar relacionada con causas agudas
y asimismo no volver a recurrir si la causa desapare-
ce. Tal es el caso de la ingesta etilica (sindrome del
corazén del fin de semana), electrocucién, pericarditis
y miocarditis agudas, embolismo pulmonar, hipertiroi-
dismo...6. En aproximadamente 70-80% de los pacientes,
la FA se asocia con enfermedad cardiaca orgénica.
Generalmente se presenta en pacientes de edad avan-
zada, con diabetes mellitus, hipertensién arterial, insu-
ficiencia cardiaca y enfermedad valvular. Desde el
punto de vista ecocardiogréfico, podemos considerar
que la dilatacién auricular izquierda, la funcién ventri-
cular disminuida y la hipertrofia ventricular izquierda
son factores predictores de FAS.

Hasta hace pocos afos la enfermedad valvular
reumdtica era la causa més frecuente de FA, pero
actualmente la etiologia més habitual es la enferme-
dad coronaria y la hipertensién arterial3.

Los ¢ltimos estudios realizados por investigadores
de la Clinica Mayo ponen de manifiesto que la muta-
cién del gen SCN5A, que controla los canales de
sodio del miocardio y por tanto su contractilidad,
puede conducir a una miocardiopatia dilatada y a una
FA. Este descubrimiento relaciona genéticamente el
sistema eléctrico con el sistema contrdctil del corazén.
Aunque aln es demasiado temprano para que el
hallazgo tenga implicaciones clinicas, deja una puerta
abierta para el campo de la investigacién de una
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enfermedad que en muchas ocasiones se considera
idiopdtica?.

FISIOPATOLOGIA

Se plantean dos tipos de mecanismos electrofisio-
l6gicos:

* Mltiples focos de reentrada que originan frentes
de ondas reentrantes que circulan simultdneamente por
ambas auriculas y llegan a alcanzar el nodo AV y acti-
van al ventriculo con una frecuencia irregular y variable.

* Un solo foco originado en una de las venas pul-
monares que suele ser causa de extrasistoles auriculares
y paroxismos de FA en pacientes sin cardiopatia
estructural. La ablacién con radiofrecuencia de este
foco puede conducir a la curacién definitiva de la FA
en este tipo de pacientes?.

Asimismo, el comienzo y persistencia de la FA
puede estar modulado por el sistema nervioso auté-
nomo. Coumel8 distinguié la FA vagal y la adrenérgica,
aunque la separacién entre ambos mecanismos no
siempre es del todo clara:

* La FA por aumento del tono vagal ocurre en
pacientes j6venes, entre 30 y 35 afos, con mayor pre-
valencia en los hombres que en las mujeres, y rara vez
progresa a FA permanente. Suele presentarse en
pacientes sin cardiopatia estructural. Los episodios no
son desencadenados por estrés ni ejercicio y suelen
suceder sobre todo por las noches, durante el reposo
y desaparecen a la mafiana siguiente.

* La FA por aumento del tono simpdético se asocia con
mayor frecuencia a cardiopatia estructural (generalmen-
te enfermedad coronaria). Tiene lugar durante el dia y se
suele relacionar con el estrés, el ejercicio y la ingestién
de té, café o alcohol. Los episodios sélo duran unos
minutos y es algo menos habitual que la FA de origen
vagal. No se conoce el mecanismo subyacenteé.

La propia FA genera modificaciones fisiolégicas y
anatémicas que favorecen su persistencia, como la
dilatacién auricular y el acortamiento progresivo de
los periodos refractarios auriculares y, con ello, la
velocidad de conduccién.

CLASIFICACION

Aunque no existe consenso sobre la clasifica-
cién de la FA, en la bibliografia actual encontra-
mos dos tipos: la FA paroxistica y la FA crénica o
permanente. En esta Cltima los episodios de FA
duran varios dias o afos; crénica puede ser el
estadio final de la FA paroxistica o bien represen-
tar la manifestacién inicial en un significativo
nimero de pacientesé. Bdsicamente, la diferencia
entre FA paroxistica y FA crénica estriba en el tiempo
de evolucién del episodio, aunque esto es dificil de
estimar puesto que algunos pacientes estdn asinto-
mdticos. Por ello, algunos cardiélogos utilizan los
términos FA de reciente descubrimiento en los
casos en que no existen datos en la historia clinica
previal.

Tampoco existe acuerdo sobre el periodo de
tiempo utilizado para caracterizar las diferentes
formas de FA. Se han propuesto 7 dias como punto
de corte para diferenciar la FA paroxistica (menos
de 7 dias) de la crénica (mds de 7 dias)s.
Alrededor del 20% de los pacientes con FA paro-
xistica progresard a FA sostenida en el plazo de 4
anos’.

Dada la falta de consenso en cuanto a la termi-
nologia empleada para clasificar a la FA, las 0lti-
mas guias clinicas proponen la clasificacién de
Sopher y Camm, basada en las 3P, que definen las
formas de FA comoé:

e Paroxistica: de corta duracién, generalmente
menos de 2 dias; cede de forma espontdnea o tras
la administracién de un farmaco antiarritmico.

* Persistente: su eliminacién se consigue habi-
tualmente con cardioversién eléctrica; dura mds de
2 dias.

* Permanente o crénica: cuando falla el intento
de pasar a ritmo sinusal o éste no se considera
indicado.

A su vez, la FA paroxistica puede ser dividida en
grupos y subgrupos en funcién de su presentaciéon
clinica. Para ello utilizamos la clasificacién de Levy
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et al, de 199510 (tabla 1). Existe otra clasificacién
de la FA, segun los sustratos clinicos asociados a la
misma’ (tabla 2).

/ Tabla 1. CLASIFICACION DE LEVY ET AL \

- Primer episodio sintomatico de FA:
« Autolimitado.
* Requiere carcioversion eléctrica o farmacologica.

- Episodios recurrentes de FA sin tratamiento:
* Autolimitados.
« Sintomaticos con menos de 1 episodio cada 3 meses.

- Episodios recurrentes de FA con tratamiento:
* Autolimitados.

 Sintomaticos con menos de 1 episodio cada 3 meses.
KSintométicos con mas de 1 episodio cada 3 meses. /

/" Tabla 2. CLASIFICACION DE LA FASEGUN "\
LOS SUSTRATOS CLINICOS ASOCIADOS

- FA de causa aguda:

* Ingesta de alcohol.

» Cirugia cardiaca o toracica.
* Electrocucion.

» Miocarditis.

* Embolia pulmonar.
 Broncopatia aguda.

* Hipertiroidismo.

* Infarto agudo de miocardio.

- FA asociada a trastornos del ritmo:

* Disfuncion sinusal.

» Asociada a sindrome de Wolf-Parkinson-White.
» Asociada a taquicardias supraventriculares.

- FA sin cardiopatia estructural asociada.

- FA asociada a cardiopatia organica:
* Valvulopatia.

 Cardiopatia isquémica.

» Cardiopatia hipertensiva.

» Miocardiopatias.

« Cardiopatia congeénita.

» Tumores cardiacos.

* Pericarditis constrictiva.

QA neuromediada (raro como mecanismo aisladoy

CUINICA

La FA suele causar palpitaciones, dolor tordcico,
fatiga y disnea. A veces puede provocar episodios pre-
sincopales o incluso sincopales, especialmente al
comienzo o al final del episodio de FA .

Los pacientes con FA crénica pueden desarrollar,
antes o después, disfuncién ventricular izquierda
(miocardiopatia inducida por la taquicardia o taqui-
miocardiopatia), incluso los que no tienen cardiopatia
estructural conocidall.

Ademds, la FA es la causa cardiaca mds frecuente
de tromboembolismo sistémico, generalmente cere-
brovascular. Diversos estudios establecen que en pre-
sencia de FA, el riesgo de ictus cerebral es aproxima-
damente unas 5 veces mayor, con independencia de la
edad’?. La proporcién de FA relacionada con el ictus
cerebral aumenta con la edad de forma significativa
desde 6,7 para edades de 50 a 59 afos hasta 36,2
para edades de 80 a 89 afios. Ademds de los ictus sin-
tomdticos, la FA se ha asociado con un aumento de los
infartos cerebrales silentess.

El riesgo de ictus para la FA aislada todavia es des-
conocido. En el estudio Framingham estuvo asociada
a un aumento del riesgo de ictus’3, pero en el estudio
de la Clinica Mayo no se demostré ese aumento del
riesgo. El estudio de Framingham utilizé pacientes con
una edad media superior a la del estudio de la Clinica
Mayo (69 frente a 44), ademdés de incluir los pacientes
con hipertensién arterial y los que sufrieron un acci-
dente isquémico transitorio, los cuales son raramente
causados por embolias auriculares. Con todo esto se
puede concluir que los pacientes con FA aislada,
menores de 60 afos y no hipertensos, tienen bajo ries-
go de padecer un ictus cardioembdlicos.

TRATAMIENTO

Es de suma importancia la decisiéon de restaurar
el ritmo sinusal o controlar la frecuencia ventricular
(figura 1). La restauraciéon del ritmo sinusal mejora los
sintomas y la capacidad de ejercicio, disminuye el
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riesgo de morbilidad a largo plazo y permite la retira-
da de medicacién. Sin embargo, en la actualidad dis-
ponemos de pocas pruebas de que se deba restau-
rar el ritmo sinusal en pacientes asinfomdéticos. El
estudio AFFIRM (AF Follow-up Investigation of Rhythm
Management), que incluyé a més de 4.000 pacientes
con FA y factores de riesgo de ictus, no demostré nin-
gun beneficio de la estrategia de control del ritmo
sinusal sobre la menos agresiva de controlar la fre-
cuencia cardiaca?14.
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Los obijetivos terapéuticos son controlar la frecuen-
cia ventricular, revertir y mantener el ritmo sinusal y
prevenir los fenémenos tromboembélicos

REVERSION A RITMO SINUSAL

La primera evaluacién debe consistir en establecer
si el paciente se encuentra estable desde el punto de
vista hemodindmico y clinico. Si presenta inestabili-
dad hemodinémica se debe intentar eliminar la FA
lo antes posible mediante cardioversién eléctrica4

(CVE) (recomendacién de clase |, nivel de evidencia
A). Esta técnica permite la reversién a ritmo sinusal
con mayor frecuencia que los fdrmacos antiarritmicos
aislados o combinadosé. La CVE estd indicada en la
reversiéon a ritmo sinusal de la FA no autolimitada, de
forma urgente cuando exista compromiso hemodind-
mico y de forma electiva cuando falla la cardioversion
farmacoldgica o como primera opcién terapéutica. La
energia inicial recomendada es de 200 J, lo que tiene
éxito en mds del 75% de los pacientes. La sincroniza-
cién con la onda R es indispensable para evitar una
fibrilacién ventricular inducida por el choque$.15.

Si el paciente no presenta inestabilidad hemodi-
ndmica, se debe intentar controlar la frecuencia
ventricular e iniciar la profilaxis antitrombética si
existen factores de riesgo. Esto puede ser suficiente
si se desconoce el tiempo de evolucién de la FA o si
éste es superior a 48 horas, ya que no es despre-
ciable el riesgo de sufrir trombos intraauriculares y
de que embolicen si se restaura el ritmo sinusal.

Por el contrario, si el paciente lleva menos de 48
horas en FA, se encuentra adecuadamente anticoa-
gulado las tres semanas previas o bien se ha des-
cartado la presencia de tfrombos en auricula izquier-
da, se debe plantear recuperar el ritmo sinusal. Esta
cuestiéon es actualmente controvertida, ya que los
Ultimos estudios multicéntricos apuntan a que no se
han encontrado diferencias entre un abordaje del
control de la frecuencia cardiaca frente a la restau-
racién del ritmo sinusal'é. Sin embargo, la mayoria
de los expertos coinciden en que ante el primer epi-
sodio de FA persistente, merece la pena intentar la
reversién a ritmo sinusal. Ademds, se conocen fac-
tores que indican la probabilidad de mantener el
ritmo sinusal a medio plazo (tabla 3) y sopesar de
forma individualizada el intento de conversién a
ritmo sinusal4.

En caso de que se decida revertir a ritmo sinusal de
forma farmacolégica, se debe plantear si existe una car-
diopatia estructural significativa, porque su presencia
limita el uso de determinados farmacos antiarritmicos
(tabla 4). Aunque para la versién de la FA paroxistica a
ritmo sinusal los farmacos de eleccién son los IC, se
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/~ Tabla 3. FACTORES A TENER EN CUENTA "\
S| SE DECIDE CARDIOVERTIR UNA FIBRILACION
AURICULAR DE RECIENTE COMIENZOS

1. Condicionantes a favor de perseguir

la restauracion del ritmo sinusal

- Primer episodio de FA

- Historia previa de FA paroxistica y no de persistente
o de permanente

- FA secundaria a enfermedad transitoria o corregible
(hipertiroidismo, postcirugia, farmacos, drogas de
abuso, fiebre...)

- FA que produce sintomatologia grave o limitativa
(angina, insuficiencia cardiaca, sincope, mala
tolerancia)

- Eleccion del paciente

2. Factores en contra de restablecer el ritmo
sinusal

- Alta probabilidad de recurrencia precoz o tardia
- Duracién de la arritmia mayor de 1 afio

- Antecedentes de al menos 2 CVE previas o de
fracaso de al menos 2 farmacos antiarritmicos
para mantener el ritmo sinusal

- Recaida precoz de la arritmia (antes de 1 mes)
tras la CV

- Valvulopatia mitral

- Auricula izquierda gravemente dilatada (superior
a 55 cm)

\- Rechazo del paciente /

pueden utilizar los siguientes farmacos antiarritmicos:

* Digoxina. Ha demostrado pocos efectos en
comparacién con placebo en diversos estudios y ha
obtenido resultados similares a los betabloqueantes
y los antagonistas del calcio.

* Fédrmacos antiarritmicos IA (quinidina, procaina-
mida y disopiramida). La quinidina tiene un uso limi-
tado actualmente debido al riesgo de proarritmia (tor-
sade de pointes). Existen algunos estudios, aunque no
controlados, que establecen unas tasas de cardiover-
sion de 40-60% con el uso de procainamida IV.

* Farmacos antiarritmicos IC (flecainida y propa-
fenona). Estudios controlados demuestran tasas de
cardioversién de hasta 90% con la infusiéon IV de
estos farmacos. Por via oral, las tasas disminuyen a
50% a las 3 horas y alcanzan 80% a las 8 horas. Son
los férmacos de eleccién en la FA en pacientes sin
cardiopatia estructural; se debe monitorizar la duracién
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del QRS durante su administracién IV. Su efecto
secundario mds importante es el riesgo de proarrit-
mia, aunque es prdcticamente nulo en pacientes sin
cardiopatia estructural.

* F&rmacos antiarritmicos Il (sotalol, amiodarona,
ibutilide y dofetilide). El sotalol tiene poco efecto en la
CV de la FA (no asi en la prevencién de recurrencias)
en los diversos estudios que demuestran su efectivi-
dad7. La amiodarona se ha utilizado en el tratamiento
de la FA de inicio reciente en pacientes con insuficien-
cia cardiaca en los que los fdrmacos antiarritmicos del
grupo IC estdn contraindicados'8. Ibutilide y dofetilide
han demostrado eficacia en la CV de la FA, aunque
tienen mayor efecto en el flutter auricular.

PREVENCION DE LAS RECURRENCIAS

FA PAROXISTICA

En ésta sélo se consigue la prevencién de recu-
rrencias en un pequefo porcentaje. Existen dos
opciones terapéuticas en este tipo de pacientes: uti-
lizar farmacos que acten suprimiendo el mecanismo
desencadenante (despolarizaciones auriculares pre-
maturas) o administrar fdrmacos que controlen la
respuesta ventricular durante los episodios de FA y
alivien la sintomatologia de la misma.

Segun la clasificacién de Levy et al'9, el abordaje
para la FA es:

* Grupo |: primer episodio sintomdtico de FA. En
este caso no estd justificada la profilaxis con fdrmacos
antiarritmicos puesto que la probabilidad de recurrencia
no esté determinada.

* Grupo ll: episodios recurrentes de FA sin tra-
tamiento. En pacientes asintomdticos el papel del
tratamiento farmacolégico para prevenir recurren-
cias y episodios embdlicos no estd establecido. En
pacientes sintomdéticos con menos de 1 episodio cada
3 meses puede ser Util el tratamiento de los mismos y
el control de la frecuencia cardiaca como una opcién
al tratamiento profilactico a largo plazo. Sin embargo,
en pacientes sinfomdticos con més de 1 episodio cada
3 meses, estd indicado el tratamiento profildctico de
recurrencias con farmacos antiarritmicos.
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Tabla 4. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA FIBRILACION AURICULARE.

Tipo Estrategia terapéutica Farmacos antiarritmicos N!vel .
de evidencia
Paroxistica | 1. Restablecer el RS. CV farmacolégica |FAAIC IV o VO Grado A
si no hay reversion espontanea Procainamida IV Grado B
Procainamida o IC en WPW Grado B
Amiodarona si los FAA | estan contraindicados Grado B
2. Prevencion de recurrencias
FAAIC Grado B
Amiodarona si cardiopatia estructural Grado B
Sotalol Grado B
. Flecainida en FA vagal Grado B
3. Control de la FC durante los paroxismos | getabloqueantes en FA catecolamin-dependiente Grado B
Betabloqueantes
Antagonistas del calcio Grado B
Digital
Persistente 1. Restablecer el RS CV eléctrica Grado A
2. Prevencion de recurrencias FAA IC (no si cardiopatia estructural) g;ggg g
Sotalol Grado B
Amiodarona (si hay cardiopatia estructural)
Permanente |1. Control de la FC si no es posible Betabloqueantes Grado A
o crénica restablecer el RS Antagonistas del calcio
Digital
Postquirurgica|1. Prevencion de FA Betabloqueantes Grado A
FAA lIlI: sotalol, amiodarona Grado B
\ 2. Restablecer el RS FAAIC Grado A/
e Grupo llI: episodios recurrentes a pesar del dependiente lo primero a tratar debe ser la enfer-

tratamiento antiarritmico. En estos casos se podrd
considerar el tratamiento no farmacolégico para la
profilaxis de recurrencias, ademds del control de la
respuesta ventricular en las crisis.

Los férmacos antiarritmicos del grupo IC han
demostrado ser eficaces en la reduccién de las recu-
rrencias de FA paroxistica, pero no se deben admi-
nistrar en pacientes con IAM previo. La flecainida ha
demostrado en diversos estudios controlados con
placebo su utilidad para prolongar el tiempo entre
episodios de FA paroxistical?. La propafenona tam-
bién ha demostrado ser efectiva usada a dosis bajas
(600 mg/dia), ya que a dosis superiores provoca
efectos adversos20. En la FA vagal se deben evitar los
betabloqueantes y los digitélicos; es 0til la flecainida
por su efecto vagolitico. En la FA catecolamin-

medad cardiaca subyacente, tras lo cual estdn indi-
cados los betablogqueantes.

FA PERSISTENTE

El tratamiento de primera eleccién para la conver-
sidén a ritmo sinusal es la CVE, aunque son frecuentes
las recurrencias si no se instaura tratamiento profiléctico
con fdrmacos antiarritmicos, todos los cuales tienen
efecto similar en estos casos. A pesar del tratamiento
antiarritmico, un alto porcentaje de pacientes presenta
recurrencias de FA, lo que depende de diversos facto-
res clinicos, como duracién prolongada de la arritmia
(por encima de 1-3 afos), tamafo de la auricula
izquierda (mayor de 55 mm), edad avanzada (mds de
60-75 afos) y existencia de enfermedad valvular
mitral reumdtica?!. Algunos autores han propuesto la
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utilizacién secuencial de fdrmacos antiarritmicos y
cambiar el agente utilizado después de cada recu-
rrencia. Tal es el caso de la estrategia propuesta por
Crijns et al, en la que la CV se realiza lo mds pronto
posible y se inicia tratamiento con flecainida, poste-
riormente con sotalol y por Gltimo con amiodarona en
las sucesivas recurrencias.

CONTROL DE LA FRECUENCIA VENTRICULAR

Esta maniobra tiene como objetivo aliviar los sin-
tomas, mejorar la situacién hemodindmica vy, en
algunos casos, evitar la aparicién de taquimiocar-
diopatia o de insuficiencia cardiaco4. Los determi-
nantes de la frecuencia ventricular durante la FA son
principalmente dos: la estructura y propiedades eléc-
tricas del nodo AV y la actividad simpdtica y el tono
vagal sobre el nodo AV. Se ha aceptado como objetivo
una frecuencia cardiaca (FC) en reposo por debajo
de 100, aunque este limite suele asociarse a un escaso
control ante la actividad fisica. Por ello actualmente
se prefiere una FC en reposo entre 60 y 80 y durante
la actividad entre 90 y 1152,

Los fdrmacos mds comUnmente usados en el con-
trol agudo de la FC, en ausencia de un sindrome de
preexcitacién ventricular (Wolf-Parkinson-White), son
la digoxina, los betabloqueantes, los antagonistas del
calcio no dihidropiridinicos, la amiodarona y la pro-
pafenona. Generalmente se usard la via oral, aunque
cuando se precise un control mds rdpido se podrd utilizar
la via infravenosa.

Lo primero que se debe reconocer ante un
paciente con FA es si se encuentra en insuficiencia
cardiaca (figura 2), ya que esta situacién limita el
uso de fdrmacos inotrépicos negativos. Primero se
deberd tratar la insuficiencia cardiaca, sin apresurar-
se en instaurar tratamiento especifico para el control
de la FC. Si a pesar de ello se considera necesario
reducir la respuesta ventricular, se administrard digo-
xina por via intravenosa al tiempo que el resto del
tratamiento necesario para reducir la insuficiencia
cardiaca. Si a pesar de estas medidas el control de
la FC no es el adecuado, se podré asociar diltiazem
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de forma intravenosa y en Gltimo extremo amiodaro-
na intravenosa, aunque se deberé conocer el riesgo
de cardioversién que conlleva este fédrmaco y la
posibilidad de que el paciente no se encuentre ade-
cuadamente anticoagulado4.

Figura 2. ESTRATEGIAS DE CONTROL
DE LA FRECUENCIA VENTRICULAR DURANTE
LA FIBRILACION AURICULAR
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PREVENCION DE LOS FENOMENOS
TROMBOEMBOLICOS

La FA, ya sea paroxistica, persistente o permanente,
es un factor de riesgo para la tromboembolia arterial. En
el 70-90% de los casos la embolia ocurre en el territorio
cerebral y se manifiesta como un ictus isquémico’3.

La enfermedad vascular cerebral representa la ter-
cera causa de muerte en paises industrializados. En
Espafa afecta a unos 25.000 pacientes al afo, con
una prevalencia de 600-800 casos/100.000 habitan-
tes. En un 50% de ellos las secuelas no permitirdn una
integracién social completa?2.

Estos fenémenos isquémicos pueden presentarse
en tres situaciones diferentes:

* Tras la cardioversién electiva de la FA (incidencia
de 5,3%).

* En pacientes con FA asociada a valvulopatia
mitral (incidencia anual de 22-32%).

* En pacientes con FA no asociada a valvulopatia
mitral (incidencia anual de 5%).

En las tres situaciones, el tratamiento antitrombético
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profilactico reduce significativamente el riesgo de
embolia.

No hay acuerdo general sobre si el riesgo embdli-
co es diferente en la FA paroxistica y en la crénica,
aunque hay datos de cohortes que indican que la FA
crénica comporta un mayor riesgo (6% anual) que la
paroxistica (2-3%)¢.

El riesgo de ictus asociado a FA se incrementa con
la edad. La incidencia anual es del 6,7% entre los 50
y 59 afos y alcanza el 36,2% por encima de los 80 afos.
El andlisis realizado por The Atrial Fibrillation
Investigators23 ha demostrado que los predictores de
ictus en el andlisis multivariante son:

-Antecedentes de ictus o isquemia transitoria previos.

- Edad superior a 65 afos.

- Historia de hipertensién arterial.

- Historia de diabetes.

- Hipertiroidismo.

- Antecedente de infarto agudo de miocardio.

- Insuficiencia cardiaca.

- Disfuncién de ventriculo izquierdo.

- Pardmetros ecocardiogréficos:

* didmetro de auricula izquierda superior a 50 mm.

* presencia de trombos en orejuela de auricula
izquierda.

* disfuncién mecdnica de la auricula izquierda.

El tratamiento con warfarina reduce en un 68% el ries-
go de ictus en casos con FA no reumdtica. Por su parte, el
dcido acetil-salicilico reduce ese riesgo en un 25%24.

PROFILAXIS EN LA CARDIOVERSION

Incluso los pacientes que no presentan trombos en
la auricula izquierda pueden sufrir un evento embéli-
co tras la cardioversién, debido a que tras la misma
existe un periodo de disfuncién mecdnica o aturdi-
miento auricular que puede prolongarse durante unas
semanas?3.

La cardioversién, ya sea farmacolégica o eléctrica,
se suele intentar de forma electiva; no existe ninguna

diferencia en el riesgo embdlico entre ambas. Por ello
se aplican las mismas recomendaciones para la anti-

coagulacién en las dos situaciones.

El riesgo embdlico en la cardioversién de la FA se
estima en un 1-5%, que se reduce hasta cerca del 1%
cuando se ha realizado tratamiento anticoagulante en
las 3 semanas previas a la cardioversién2é. Si la FA
tiene menos de 48 horas de evolucién, y en ausencia
de valvulopatia mitral o de antecedentes de embolia
previa, se considera que el riesgo embdlico es bajo y
se puede intentar realizar la cardioversiéon eléctrica o
farmacolégica dentro de este intervalo de tiempo?2é. Si
la FA tiene més de 48 horas de evolucién o no se
conoce el momento en que se inicié, o cuando existe
valvulopatia mitral o antecedentes de embolia, se
debe establecer una terapia anticoagulante para
mantener un INR entre 2 y 3 durante las 3 semanas
previas a la cardioversién y al menos otras 3 tras ella’.

Una estrategia alternativa puede ser la realizacién
de ecocardiograma transesofdgico previo al intento de
cardioversién si no se detectan trombos intraauricula-
res, iniciar anticoagulacién con heparina e intentar la
cardioversién, y continuar la anticoagulacién con
dicumarinicos durante 4 semanas tras la cardiover-
sién. Esta parece tener mayor perfil de seguridad?’.

En algunos pacientes, el deterioro hemodindmico
que produce la FA obliga a la cardioversién inmediata e
iniciar anticoagulacién con heparina. La mayor
comodidad de administracién y su similar eficacia
hacen preferibles los preparados de heparina de bajo
peso molecular frente a la heparina sédica convencional.

PROFILAXIS EN LA FA ASOCIADA
A VALVULOPATIA MITRAL

Es necesario anticoagular a todos los pacientes que
presenten FA y cardiopatia valvular mitral: estenosis o
insuficiencia mitral reumdtica, insuficiencia mitral
degenerativa, prolapso de la vélvula mitral y calcifica-
cién del anillo valvular mitral2é.

PROFILAXIS EN LA FA NO ASOCIADA
A VALVULOPATIA MITRAL

La incidencia anual de embolias en pacientes con
FA no valvular es superior al 5%, y al 12% cuando han
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ocurrido episodios previos. Se ha demostrado que la
anticoagulacién oral reduce el riesgo de eventos car-
dioembdlicos en un 62%, y que los antiagregantes
plaquetarios lo hacen sélo en un 24%?26.

DOSIFICACION DEL TRATAMIENTO
ANTITROMBOTICO

Se debe ajustar la dosis de acenocumarol para
conseguir un INR entre 2 y 3. Valores inferiores a 1,6
no son eficaces26. Como antiagregante plaquetario se
emplea el 4cido acetil-salicilico a dosis de 300 mg/dia.
En caso de que éste esté contraindicado, se utilizard
clopidogrel a 75 mg/dia.

RIESGO DE HEMORRAGIA

El principal riesgo de la anticoagulacién es la
hemorragia, sobre todo la intracraneal, ya que con
frecuencia suele ser mortal o dejar importantes secue-
las al paciente.

El riesgo de hemorragias mayores se relaciona con
la edad, la intensidad de la anticoagulacién y la fluc-
tuacién del INR. En los ancianos este riesgo es mayor;
segun el estudio SPAF-II¢ llega hasta el 1,8% anual, lo
que contrarresta el beneficio de la prevalencia de
embolias, por lo que se propone que en este grupo de
personas el INR sea cercano a 2, con lo que parece
lograrse un mayor beneficio/riesgo.

En pacientes con mayor riesgo, como los que tienen
historia previa de embolismo cerebral, el estudio EAFTé
no encuentra beneficio alguno con un INR inferior a 2,
por lo que se recomienda un INR en torno a 3.

Es necesario valorar la relacién riesgo-beneficio del
tratamiento antitrombético profilactico en cada paciente.

No existe acuerdo undnime sobre las contraindica-
ciones absolutas y relativas de la anticoagulacién;
entre ellas se encuentran las recogidas en la tabla 528,

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA FA

No existen estudios aleatorios y controlados que
comparen el tratamiento quirdrgico con ofros.
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a Tabla 5. CONTRAINDICACIONES N\
DE LA ANTICOAGULACION

* Antecedentes de ictus hemorragico

» Hemorragia grave en los ultimos 6 meses

* Alteraciones de la hemostasia

» Complicaciones con tratamientos anticoagulantes previos
* Alcoholismo

* Crisis convulsivas mal controladas

» Hemorragia interna secundaria a traumatismo reciente
* Tratamiento con AINE

» Cirugia durante el mes previo

* Hepatopatia cronica

* Hipertension arterial mal controlada

» Embarazo

* Lactancia

* Esperanza de vida inferior a 6 meses

* Demencia

» Caidas frecuentes
@umplimiento terapéutico deficiente /

Las técnicas quirtrgicas utilizadasé son:

* Ablacién crioquirtrgica del Haz de His, seguida
de la implantacién de marcapasos. Actualmente ha
sido reemplazada por la ablacién con catéter.

* Técnica del corredor: consiste en aislar ambas
auriculas y crear un corredor eléctrico entre el nodo
sinusal, el nodo AV y los ventriculos, con lo que se con-
sigue regularizar y controlar la FC, pero persiste el
riesgo de tfromboembolismos.

* Aislamiento de auricula izquierda: esta técnica
ha sido utilizada conjuntamente con la cirugia val-
vular mitral; consiste en reducir la masa de tejido
auricular contiguo, con lo que disminuye la posibi-
lidad de apariciéon de FA, pero persiste el riesgo de
tromboembolismos.

* Procedimiento de Maze: consiste en la realizacién
de diversas incisiones en ambas auriculas, escisiéon de
ambas orejuelas y aislamiento de las venas pulmona-
res; es la técnica de eleccién, ya que se restablece el
ritmo sinusal y la sincronia AV, se preserva la funcién
auricular en el 98% de los pacientes y se corrige el ries-
go de tfromboembolismos. Sin embargo, conlleva una
alta incidencia de disfuncién sinusal, lo que hace nece-
saria la implantacién de un marcapasos.

* Ablacién por radiofrecuencia del nodo AV: pro-
duce un bloqueo de la conduccién AVY; es una alternativa
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terapéutica para pacientes con FA sintomdtica refrac-
taria al tratamiento farmacoldgico; con esta técnica
diversos autores han referido una alta tasa de éxito en
pacientes con FA crénica. Se induce un bloqueo com-
pleto del nodo AV y es necesaria la implantacién de un
marcapasos??. La modulacién de la conduccién AV es
una posible alternativa a la ablacién mds marcapa-
sos, ya que permite controlar la respuesta ventricular
durante la FA, pero preserva la conduccién AV y evita
la necesidad de marcapasos. Es importante tener en
cuenta que esta técnica no cura la FA: persiste y, aun-
que se consiga controlar la respuesta ventricular, no se
recupera la sincronia AV y permanece el riesgo de
tromboembolismo.

* Ablacién con catéter de la auricula: técnica utilizada
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