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PREÁMBULO



La fibrilación auricular (FA) representa uno de los principales problemas médicos sanitarios a nivel mundial, no solo por su morbimortalidad asociada sino también por los elevados costos sanitarios que conlleva, principalmente relacionados con los recursos destinados a la hospitalización y medicación. Los pacientes con fibrilación auricular tienen un riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular entre dos y siete veces mayor que los sujetos sin FA; por otra parte, esta arritmia puede conducir a insuficiencia cardíaca. Numerosa bibliografía relacionada con la FA se vuelca permanentemente al conocimiento médico. Esta extensa información, fundamentalmente relacionada con las nuevas técnicas de ablación, así como el desarrollo de nuevos fármacos antiarrítmicos y anticoagulantes, dificulta a los cardiólogos una adecuada interpretación sobre cómo y en qué momento utilizarla. El objetivo de este Consenso, llevado a cabo por médicos de vasta experiencia en la materia, es el de tamizar esta información y comunicar las novedades relacionadas con la FA, siendo este Consenso un complemento del publicado en el año 2005. Para la realización de este Consenso se utilizaron las clásicas definiciones de los Consensos internacionales. CLASES DE RECOMENDACIONES



– Clase I: Existe evidencia y/o acuerdo general que un determinado procedimiento o tratamiento es beneficioso, útil y efectivo. – Clase II: Existe evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad o la eficacia del procedimiento/tratamiento. – Clase IIa: El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia. – Clase IIb: La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión. – Clase III: Existe evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil o efectivo y en algunos casos puede ser perjudicial. Se desaconseja su uso. NIVELES DE EVIDENCIA



– Nivel de evidencia A: Datos procedentes de ensayos clínicos múltiples aleatorizados o de metaanálisis. – Nivel de evidencia B: Datos procedentes de un ensayo clínico único aleatorizado o de estudios no aleatorizados. – Nivel de evidencia C: Consenso de opinión de expertos o de pequeños estudios. Es de destacar que este consenso no es más que un conjunto de recomendaciones que no siempre se ajustan al caso en particular, por lo que en todo momento debe primar el criterio médico. Como coordinadores de este Consenso, agradecemos a los cardiólogos y hematólogos que colaboraron en su redacción. Asimismo, nuestro agradecimiento al Área de Normatizaciones y Consensos de la Sociedad Argentina de Cardiología, que nos confió esta tarea, que fue llevada a cabo con la inestimable colaboración del Dr. Claudio Hadid quien se desempeñó como Secretario. José Luis González, MTSAC Mauricio Abello, MTSAC
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1. INTRODUCCIÓN



La FA es la arritmia sostenida más común y afecta entre el 1% y el 2% de la población. Este porcentaje probablemente aumente en los próximos 50 años. (1, 2) Estudios recientes documentan una prevalencia de FA que va desde < 0,5% en sujetos menores de 50 años al 5-15% en mayores de 80 años. (1-3) Si bien es más frecuente en hombres, con la edad la prevalencia por género se equipara. (4) El incremento en la prevalencia de la FA no se explica solo por el aumento de la longevidad de la población. Es importante considerar nuevos factores de riesgo que expliquen el incremento de la incidencia, independientemente de la edad. La FA está asociada a un incremento de la mortalidad, accidente cerebrovascular (ACV), eventos tromboembólicos, insuficiencia cardíaca y hospitalizaciones. A su vez empeora la calidad de vida, la disfunción ventricular izquierda y disminuye la capacidad de realizar ejercicio. (5, 6) 2. DEFINICIÓN



La FA es una arritmia supraventricular que tiene una duración mayor de 30 segundos, con reemplazo de las ondas P por ondas fibrilatorias que pueden variar en amplitud, tiempo de duración y que se asocia en general con intervalos RR irregulares. La longitud del ciclo auricular es variable y muy rápida. La respuesta ventricular depende de las características electrofisiológicas del nodo AV, la presencia de vías accesorias, el tono simpático y vagal y la acción de diferentes drogas. 3. FORMAS CLÍNICAS



Se han propuesto varias clasificaciones clínicas, pero ninguna de ellas considera todos los aspectos relacionados con la FA. Si bien la forma de presentación puede cambiar en el transcurso del tiempo, es de gran valor clínico caracterizar la arritmia en un momento dado. Es razonable distinguir clínicamente 4 tipos de FA según la forma de presentación y duración de la arritmia: 1. Primer episodio: Es el primer episodio registrado de FA. Esta definición es independiente de la duración de la arritmia y la presencia y severidad de los síntomas relacionados con la FA. Es de destacar que algunos pacientes tienen un único episodio, que nunca se repetirá. 2. Paroxística: Es la FA (> 1 episodio) autolimitada dentro de los 7 días de su inicio. Se incluye en esta categoría a la FA < 48 horas que se cardiovierte eléctrica o farmacológicamente. 3. Persistente: Se considera persistente cuando el episodio de FA es ≥ 7 días o requiere su terminación por cardioversión eléctrica o farmacológica, pasadas las 48 horas iniciales.



4. Permanente: Cuando la presencia de la arritmia es aceptada por el médico y el paciente o cuando la cardioversión no fue exitosa o no se intentará. Otras definiciones importantes FA solitaria: Es aquella que se desarrolla en pacientes < 60 años, sin enfermedad cardiopulmonar demostrable, sin factores de riesgo cardiovascular, sin historia familiar de FA y sin antecedentes de práctica deportiva de alto rendimiento. FA no valvular: Es aquella que se presenta en pacientes sin valvulopatía moderada a grave ni antecedentes de cardiopatía reumática.  Persistente de larga duración: Es aquella que perdura por más de 1 año y en la que se prevé intervenir sobre el paciente para tratar de restaurar el ritmo sinusal. 4. ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR



La comprensión de la etiopatogenia y la fisiopatología de la FA nos permite no solamente conocer mejor esta enfermedad, sino también establecer los tratamientos posibles desde el punto de vista fisiopatológico. Tanto para el inicio como para el mantenimiento de la arritmia reconocemos fenómenos que actúan como gatillo, sustrato y mecanismos que la perpetúan o la hacen recurrente. Han sido propuestos entre otros: factores auriculares, mecanismos electrofisiológicos y la predisposición genética. 1. Factores auriculares Los cambios anátomopatológicos más frecuentes son la fibrosis auricular y la pérdida de masa muscular. Cualquier tipo de enfermedad desencadena un proceso de remodelación estructural en las cámaras cardíacas. Estos cambios fisiopatológicos preceden a la FA y provocan heterogeneidad en la conducción local facilitando y perpetuando la arritmia. (7, 8) Una vez iniciada la FA se producen modificaciones en las propiedades electrofisiológicas, la función mecánica y en la ultraestructura auricular. Con la persistencia de la FA se observa un progresivo acortamiento de los períodos refractarios efectivos, lo que favorece su mantenimiento. Este fenómeno, llamado remodelación eléctrica, genera una sobrecarga progresiva del calcio intracelular. (9) Dicho fenómeno, que es el responsable del retraso en la recuperación de la contracción auricular, puede persistir días o semanas después de la conversión a ritmo sinusal. A su vez, esta recuperación puede tener lugar en diferentes tiempos y en distintos sectores de la aurícula, producto de la heterogeneidad de la remodelación eléctrica auricular. 2. Mecanismos electrofisiológicos El inicio y mantenimiento de una taquiarritmia requiere un sustrato anatómico, un evento modulador y un disparador. Estos factores no son excluyentes y pueden coexistir en distintas oportunidades.
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a. Hipótesis de múltiples frentes de onda De acuerdo con esta hipótesis, la FA se autoperpetúa debido a una propagación de varias ondas independientes en forma continua y de manera caótica. (10) En este modelo el número de ondas depende de los períodos refractarios, la magnitud de la masa auricular y las velocidades de conducción en diferentes partes de las aurículas. b. Mecanismo focal La fuente más frecuente de origen de estos impulsos auriculares rápidos son las venas pulmonares. Estos focos también se han encontrado en las venas cavas, ligamento de Marshall, pared posterior, crista terminalis y en el seno coronario. (11-14) La ablación de estos sitios, la mayoría localizados en las venas pulmonares o cerca de la unión entre estas y la aurícula izquierda (AI) puede resultar en la reversión y mantenimiento del ritmo sinusal en los pacientes con FA paroxística, mientras que en la FA persistente la distribución de estos focos está más dispersa en toda la AI, siendo por lo tanto más dificultosa su ablación o reversión a ritmo sinusal. Haissaguerre y colaboradores demostraron que la actividad ectópica de las venas pulmonares (VP) podría ser responsable de iniciar los episodios de FA, fundamentalmente en pacientes con FA paroxística. (12) Las fibras miocárdicas pueden penetrar y encontrarse en hasta un 97% de las venas pulmonares. (15) Se ha propuesto que tanto la longitud como la orientación anormal de estas fibras musculares pueden ser responsables de la iniciación y mantenimiento de la FA. Se han descritpo plexos ganglionares nerviosos rodeando las VP, grandes vasos cardíacos, la pared dorsal de la aurícula derecha y la pared posterior de la AI pero se discute su papel arritmogénico. (16) Se ha demostrado que la actividad gatillada, el automatismo anormal y la reentrada son mecanismos por los cuales las VP pueden generar actividad ectópica rápida y FA. (17, 18) La reentrada múltiple y errática se ha descripto como el mecanismo más probable implicado en el mantenimiento de esta arritmia. (19) 3. Predisposición genética Durante los últimos años se han identificado varios síndromes cardíacos hereditarios asociados con FA como los síndromes de intervalo QT largo, QT corto y Brugada. También se asocia frecuentemente a otras patologías de origen hereditario como la miocardiopatía hipertrófica, algunas formas familiares de preexcitación ventricular y la hipertrofia del VI asociada con mutaciones en el gen PRKGA, entre otras. 4. Otros factores Otros factores potencialmente involucrados en la inducción y mantenimiento de la FA son: la inflamación, la actividad del sistema nervioso autónomo, la isquemia auricular, la dilatación auricular y los cambios estructurales asociados con la edad.



3 5. FIBRILACIÓN AURICULAR DE RECIENTE DIAGNÓSTICO



La FA de reciente diagnóstico es el episodio de FA identificado por primera vez, ya sea en un ECG, en un registro electrocardiográfico de monitoreo ambulatorio o durante una internación. Puede corresponder genuinamente a un primer episodio de FA, a una recurrencia de una FA paroxística o ser la primera documentación de una forma sostenida y prolongada asintomática. Técnicas electrocardiográficas para diagnosticar la FA de reciente diagnóstico La intensidad y duración del monitoreo deben determinarse de acuerdo con la necesidad clínica de establecer un diagnóstico. Para los pacientes con sospecha, pero sin diagnóstico de FA, se recomienda un ECG como primer paso o bien para correlacionar síntomas con el ritmo subyacente. Un monitoreo más prolongado está justificado en aquellos pacientes altamente sintomáticos y/o con potencial indicación de anticoagulación. Diagnóstico inicial Está dirigido a establecer el tiempo de evolución del episodio de FA, ya que este define el manejo inicial. (20-22) Se deben buscar condiciones predisponentes y las posibles complicaciones de la arritmia. Debe analizarse el ECG en busca de signos de cardiopatía estructural (infarto de miocardio, hipertrofia ventricular izquierda, bloqueos de rama, signos de preexcitación ventricular, signos de miocardiopatía). En el laboratorio se evalúan: alteraciones del medio interno, leucocitosis, presencia de anemia, la función renal, función tiroidea y glucemia. Se debe realizar una radiografía de tórax para evaluar patología pulmonar y signos de insuficiencia cardíaca. Un ecocardiograma para descartar la presencia de cardiopatía estructural es imperativo en estos pacientes. (23) En el seguimiento, un Holter de 24 horas permitirá evaluar si se alcanzó un control adecuado de la frecuencia (FC) o la presencia de episodios de FA silente. (24) Es necesario realizar siempre una historia clínica y examen físico completo. Deben hacerse todos los esfuerzos para determinar si hubo episodios anteriores de la arritmia. El manejo agudo debe centrarse principalmente en tres puntos: la valoración del riesgo de embolia, el alivio de los síntomas y la evaluación de los riesgos asociados. Valoración de los síntomas y su alivio La clasificación de la European Heart Rhythm Association (EHRA) provee una herramienta clínica simple para evaluar los síntomas ocasionados por la arritmia. (25) Esta clasificación solo considera los síntomas que son atribuibles a FA y que mejoran tras la restauración del ritmo sinusal o el control de la FC. Una escala muy similar ha sido validada por la Sociedad Cardiovascular Canadiense. (26)
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Puntuación EHRA: Grado Sintomatología relacionada con FA I Sin síntomas II Síntomas moderados con actividad diaria normal III Síntomas graves con actividad diaria afectada IV Síntomas incapacitantes con actividad interrumpida Conducta Inicial Dependiendo del tiempo de inicio de los síntomas y de su gravedad se podrán considerar tres conductas diferentes: (27 ,28) – Cardioversión eléctrica (CVE) de urgencia: En los pacientes con edema agudo de pulmón, hipoperfusión periférica o isquemia secundaria a la FA, la necesidad de restauración del ritmo sinusal es imperativa, independientemente del riesgo tromboembólico. – Cardioversión farmacológica: Puede intentarse dentro de las primeras 48 horas de inicio de los síntomas. Si el paciente no tiene cardiopatía de base pueden utilizarse antiarrítmicos del grupo IC como flecainida o propafenona. (29) También pueden utilizarse fármacos nuevos, como el vernakalant. (30) Si en cambio el paciente tiene cardiopatía de base, el uso de amiodarona para la reversión es lo más seguro para evitar la proarritmia. (31) – Control de la frecuencia: Si la FA es de rápida respuesta ventricular y la duración es ≥ 48 horas o incierta, puede realizarse cardioversión previo ecocardiograma transesofágico que descarte trombos intracavitarios, o iniciarse una estrategia de control de la frecuencia y anticoagulación oral (ACO). Para el control de la frecuencia pueden utilizarse β-bloqueantes IV como el metoprolol, esmolol, propranolol o por vía oral como el atenolol, carvedilol o bisoproplol. También son útiles los bloqueantes cálcicos como el diltiazem o el verapamilo oral o IV. (32) En los pacientes con insuficiencia cardíaca la digoxina es el fármaco de elección cuando no ha sido necesaria la CVE. Recomendaciones para CVE de urgencia CLASE I 1. Se debe realizar una cardioversión eléctrica inmediata en aquellos pacientes que están cursando FA con descompensación hemodinámica y no responden rápidamente a las medidas farmacológicas. (Nivel de evidencia C). CLASE III 1. No se debe realizar una cardioversión eléctrica si el paciente presenta intoxicación digitálica. (Nivel de evidencia C). Vernakalant Es un antiarrítmico que actúa preferentemente en la aurícula, retrasa la conducción frecuencia dependiente y prolonga la refractariedad.



La selectividad auricular es relativa ya que si bien actúa sobre las corrientes ultrarrápidas rectificadoras de potasio y la corriente dependiente de acetilcolina (estas específicas de la aurícula) también actúa sobre la corriente Ito, los canales hERG y los canales de sodio dependientes de voltaje presentes en los ventrículos. Su eliminación es por O-desmetilación mediada por el CYP2D6. La glucosamidación y la excreción renal son la vía de eliminación en los pacientes con metabolización lenta por el CYP2D6. En los pacientes con metabolismo microsomal normal la vida media es de 3 horas y cuando tienen metabolización lenta es de 5,5 horas. Se administra vía IV 3 mg/kg en 10 minutos y luego de 15 minutos, si no revirtió la arritmia, se administra una nueva dosis de 2 mg/kg a pasar en 10 minutos. Los efectos adversos más frecuentes son disgeusia, estornudo, parestesia, náuseas e hipotensión. No se debe dar vernakalant a pacientes que recibieron antiarrítmicos clase I o II entre 4 horas y 25 horas antes. No administrar antiarrítmicos clase I o III con menos de 2 horas del uso de vernakalant. Se contraindica en pacientes con estenosis aórtica severa, TA sistólica < de 100 mm Hg, QT prolongado > 440 mseg no corregido, bradicardia sinusal, bloqueo AV de segundo o tercer grado en ausencia de marcapaso e insuficiencia cardíaca grado III-IV de la NYHA. Debe utilizarse con precaución en la insuficiencia cardíaca grado I-II por la mayor propensión a hipotensión y arritmia ventricular. No se recomienda en insuficiencia hepática avanzada ni en embarazadas. La eficacia del vernakalant ha sido probada incialmente en tres ensayos clínicos comparados con placebo. (33-35) Se observó un 51% de reversión a ritmo sinusal en pacientes con FA < 7 días de evolución y en posoperatorio de cirugía cardíaca, aunque fue ineficaz en el AA. Si bien el único estudio que comparó vernakalant contra amiodarona mostró superioridad del vernakalant, la reversión a ritmo sinusal fue evaluada a los 90 minutos del inicio de la administración del fármaco. (30) Dado que el efecto de la amiodarona se observa más tardíamente, este protocolo invalida la comparación de estas drogas. Tabla 1. Drogas antiarrítmicas recomendadas para cardioversión farmacológica Amiodarona IV 



5 mg/kg en 1 hora y luego 1.200 a







1.800 mg en 24 horas



Propafenona oral 



450-600 mg



Flecainida oral 



200-300 mg



Quinidina oral 



hasta 1,2 g



Vernakalant IV 



3 mg/kg en 10 minutos. Si no revirtió a los







15 minutos, segunda infusión de 2 mg/kg







en 10 minutos.
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Recomendaciones para cardioversión farmacológica CLASE I 1. Se debe administrar flecainida, propafenona o vernakalant en pacientes sin cardiopatía de base. (Nivel de evidencia A). 2. Se debe administrar amiodarona IV en pacientes con cardiopatía de base. (Nivel de evidencia A). CLASE IIa 1. Es razonable la autoadministración (por parte del paciente) de flecainida o propafenona en una única dosis (píldora en el bolsillo) en pacientes sin cardiopatía de base y en quienes se ha probado previamente la seguridad del tratamiento. (Nivel de evidencia B). 2. Es razonable la administración de amiodarona IV en pacientes sin cardiopatía de base. (Nivel de evidencia A). CLASE III 1. No se debe administrar digoxina, sotalol ni otros β-bloqueantes y bloqueantes cálcicos para la reversión de una FA de reciente comienzo. (Nivel de evidencia A). Recomendaciones para el control de frecuencia en agudo CLASE I 1. Se debe administrar β-bloqueantes o bloqueantes cálcicos IV en ausencia de preexcitación, hipotensión o insuficiencia . (Nivel de evidencia A). 2. Se debe administrar digoxina IV en pacientes con insuficiencia cardíaca clase funcional I o II. (Nivel de evidencia B). CLASE III 1. En pacientes con FA y preexcitación ventricular no debe administrarse digital, bloqueantes cálcicos, β-bloqueantes ni adenosina. (Nivel de evidencia B). 6. USO DE ECOCARDIOGRAFÍA EN LA FIBRILACIÓN AURICULAR



Manejo inicial de la fibrilación auricular En la fibrilación auricular de menos de 48 horas de duración puede realizarse una cardioversión sin ecocardiograma transesofágico (ETE), prácticamente sin riesgo de ACV. Si hay dudas o la duración es mayor de 48 horas, se debe realizar un ETE para descartar la presencia de trombos previo a la cardioversión. (36) El ecocardiograma transtorácico aporta información útil para guiar la decisión clínica, aunque no puede excluir la presencia de un trombo en la orejuela izquierda (OI). La disfunción auricular izquierda/



orejuela puede persistir 4 semanas o más luego de la cardioversión. Manejo antitrombótico Los predictores independientes de embolia por ETE son la presencia de trombo en la AI, las placas aórticas complejas, el contraste espontáneo y las velocidades bajas en la OI (≤ 20 cm/s). (37-40) El método de elección para detectar trombos es el ETE con transductor omniplanar, siendo la OI la fuente dominante de embolia (> 90%) en la FA no valvular. (41, 42) Cardioversión guiada por ETE La ACO precardioversión puede obviarse si el ETE descarta trombo, contraste espontáneo o placa aórtica compleja. (36) Si hay trombo, se debe anticoagular al menos 3 semanas y repetir el ETE. Si el trombo se disolvió, se puede cardiovertir, pero si sigue detectándose se debe cambiar a estrategia de control de la frecuencia. Evaluación de tratamientos no farmacológicos de la FA En la ablación por catéter se debe evaluar con ecocardiograma transtorácico el tamaño de la AI y descartar cardiopatía estructural y excluir con ETE la presencia de trombo. (43) Se pueden detectar posibles complicaciones, como estenosis de las venas pulmonares (44), fístula auriculoesofágica, tromboembolia, taponamiento y lesión valvular mitral. (45, 46) Recomendaciones CLASE I 1. Se puede realizar ETE como alternativa a la ACO previa a la cardioversión para excluir la presencia de un trombo en la AI/OI. (Nivel de evidencia B). 2. En la cardioversión guiada por ETE, si se detecta trombo, se debe realizar ACO al menos 3 semanas, seguido por otro ETE para asegurar la resolución del trombo. (Nivel de evidencia C). 7. MANEJO FARMACOLÓGICO PARA EL CONTROL DEL RITMO Y LA FRECUENCIA CARDÍACA



Es evidente que mantener el ritmo sinusal constituye un objetivo muy razonable en pacientes con FA, ya sea inmediatamente iniciada la FA o en aquellos con FA persistente. En estos casos puede utilizarse la cardioversión eléctrica, la reversión farmacológica y en casos seleccionados, la ablación por catéter de la FA (ACFA). Finalmente en casos de FA permanente con alta repuesta ventricular, se aconseja el control de la FC para prevenir la taquicardiomiopatía y aliviar los síntomas. La cardioversión eléctrica es una metodología simple con tasa de éxito muy elevada, pocas complicaciones y ampliamente disponible. (47-49) Es importante tener en cuenta las características de la onda de choque. El advenimiento de una onda de choque bifásica asegura
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una tasa de éxito superior con una menor cantidad de energía. En cuanto a las terapias farmacológicas, poco hay de nuevo en los últimos años, ya que el arsenal terapéutico no se ha modificado demasiado. El advenimiento de nuevas drogas como dronedarone, no ha demostrado superioridad con respecto a las ya conocidas. (50) La amiodarona continúa siendo un excelente recurso, con una tasa de éxito vecina al 70% en la reversión a ritmo sinusal mediante el uso intravenoso, o con el tratamiento por vía oral para evitar las recidivas. (51, 52) La propafenona y la flecainida han demostrado asimismo ser una interesante alternativa para el control del ritmo sinusal, o la reversión farmacológica. (53, 55) Un detalle interesante es que cualquiera sea la droga usada, la tasa de éxito rara vez supera la barrera del 60-80% de eficacia, con lo cual, con frecuencia la elección del agente farmacológico dependerá del sustrato arritmogénico, de la cardiopatía subyacente, del estado hemodinámico del paciente y de la presencia de factores de riesgos para el uso de una u otra droga. (56) Se aconseja el uso de β-bloqueantes en el posoperatorio de cirugía cardíaca y en algunos pacientes con FA relacionada con actividad física. Además, estos pueden ser de gran importancia en el control de la respuesta ventricular en pacientes con FA paroxística, persistente o permanente. La comparación de control de ritmo vs. control de FC en pacientes añosos no ha demostrado superioridad de una estrategia sobre la otra. (57, 58) Otros medicamentos que pueden utilizarse para el control de la FC son los bloqueantes de los canales de calcio. En pacientes con insuficiencia cardíaca la combinación de digoxina y β-bloqueantes es una buena alternativa. Recomendaciones CLASE I 1. Debe realizarse CVE inmediata en pacientes con FA y respuesta ventricular rápida en el curso de un IAM o síntomas de hipotensión, angina o insuficiencia cardíaca cuando no respondan rápidamente al tratamiento farmacológico o en presencia de una vía accesoria. (Nivel de evidencia B). 2. Debe realizarse cardioversión farmacológica o eléctrica en pacientes con estabilidad hemodinámica cuando los síntomas de la FA no se toleran. (Nivel de evidencia B). 3. Para el control de FC debe utilizarse β-bloqueantes, bloqueantes cálcicos y/o digoxina, de acuerdo con el perfil clínico de cada paciente. (Nivel de evidencia B). CLASE Ia 1. Es razonable realizar CVE o farmacológica en pacientes con un primer episodio de FA de una duración de menos de 48 horas. (Nivel de evidencia B). 2. Es razonable realizar CVE o farmacológica en pacientes con FA persistente cuando una



recurrencia temprana es poco probable. (Nivel de evidencia B). 3. Es razonable realizar una nueva CVE o farmacológica seguida de profilaxis antiarrítmica o invasiva (ablación) en pacientes con recidiva de la FA, sin medicación antiarrítmica, luego de una cardioversión inicial exitosa. (Nivel de evidencia C). CLASE IIb 1. Puede considerarse la reversión a ritmo sinusal mediante la administración de drogas antiarrítmicas por vía oral a pacientes ambulatorios, sin cardiopatía estructural, para la reversión de episodios de FA aguda, cuando la seguridad de la droga se hubiera probado en ese paciente en particular o la droga tuviera bajo efecto proarrítmico. (Nivel de evidencia C). 2. Puede considerarse administrar digoxina como único agente para controlar la FC en pacientes con FA persistente/permanente con nivel bajo de actividad física. (Nivel de evidencia C). 3. Puede considerarse administrar amiodarona intravenosa en pacientes hemodinámicamente estables con FA y conducción a través de una vía accesoria. (Nivel de evidencia C). CLASE III 1. No se debe administrar digital como único agente para controlar una respuesta ventricular rápida en pacientes con FA paroxística. (Nivel de evidencia B).



Figura 1. Drogas Antiarrítmicas para la prevención de recurrencias de FA teniendo en cuenta su seguridad, eficacia y cardiopatía de base
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8. TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR



La ACFA se ha convertido en uno de los tratamientos más difundidos de la FA. La confirmación de que la actividad ectópica de las venas pulmonares (VP) es un factor clave dentro del mecanismo de la FA ha llevado al desarrollo de la terapia de aislamiento eléctrico de las mismas mediante ablación con catéter. Es evidente que este mecanismo es el predominante en la FA paroxística. En la medida en que se progresa a formas persistentes de mayor duración, la remodelación eléctrica va provocando mayor participación de las paredes auriculares en el mantenimiento de la FA. En esta situación, las técnicas de ablación son variadas y agregan al aislamiento de las VP, diferentes ablaciones del sustrato auricular. Por lo tanto, el mayor éxito y las menores complicaciones del procedimiento se aprecian en las formas paroxísticas o persistentes de poca duración. Es de destacar que la tecnología actual con diferentes navegadores y catéteres ha permitido enormes avances en la técnica, ampliando las posibilidades de tratamiento de esta arritmia. Los candidatos a tener el mejor resultado serán aquellos con formas paroxísticas o persistentes de menor duración (< 1 año), ausencia o mínima cardiopatía y con AI normal o levemente dilatada (< 50 mm). La edad avanzada es un factor independiente de desarrollo de FA, así como también es una variable asociada con mayor riesgo de complicaciones. Consideramos que los mejores resultados se observan en los pacientes menores de 65 años y que en aquellos mayores se debe analizar su empleo en forma individual de acuerdo a la presencia o no de comorbilidades y tipo de FA.



RESULTADOS



La eficacia de la ACFA surge de una larga y variada cantidad de estudios no aleatorizados, aleatorizados, unicéntricos o multicéntricos, metaanálisis y registros. En la mayoría de los trabajos aleatorizados se comparó la ACFA con terapia farmacológica antiarrítmica. Hay muchos aspectos importantes a mencionar con respecto a los trabajos de ACFA que pueden impactar sobre sus resultados. Entre ellos el tipo de FA, edad de la población, presencia de cardiopatía o insuficiencia cardíaca, obesidad, apnea del sueño y tamaño de la AI. Por otro lado, se debe considerar la diferente metodología utilizada para el seguimiento de estos pacientes (ECG, Holter, Holter implantable), el período de blanking utilizado con o sin administración de drogas antiarrítmicas y por último el tiempo de seguimiento utilizado en estos trabajos. La eficacia comunicada en los estudios aleatorizados de pacientes con FA paroxística varía entre el 66% y el 87% con un tiempo de seguimiento en su mayoría de 12 meses. (59-64) En estos trabajos, la ACFA fue más efectiva que la terapia farmacológica antiarrítmica



que evidenció una eficacia entre el 9% y el 58%. El metaanálisis de trabajos aleatorizados en esta población comunicó una eficacia del 77,8% para la ACFA vs. 23,3% en el grupo bajo terapia farmacológica. (65) Los resultados mostraron reducción de síntomas y mejoría de la calidad de vida sostenida con la ACFA. En el análisis de trabajos que incluyeron pacientes con FA persistente y persistente de larga duración, la eficacia de la ACFA se encuentra entre el 47% y el 74% si se realizan dos procedimientos. (61, 66-69) Existen diferentes técnicas de ablación para estos tipos de FA, que incluyen siempre el aislamiento eléctrico de las VP sumado a diferentes variantes de ablación de sustrato, como la realización de líneas o de potenciales fragmentados (CAFE). Los datos sobre ACFA en la subpoblación de pacientes con insuficiencia cardíaca mostraron mejoría de la función sistólica ventricular izquierda con aumento de la fracción de eyección del 21% ± 13% y con mejoría en la respuesta al ejercicio, caminata de 6 minutos y calidad de vida. (70, 71) Otros trabajos mostraron disminución del diámetros de la AI en un 10-20% por remodelación reversa auricular. (72-74) Sin embargo, se requieren mayores niveles de evidencia para corroborar estos hallazgos. COMPLICACIONES



La ACFA es una de las ablaciones más complejas y por tal motivo tiene mayores complicaciones que las ablaciones de las demás taquicardias supraventriculares. El taponamiento cardíaco es la complicación grave más frecuente asociada a este procedimiento, con una incidencia de alrededor del 1%. (45, 75-77) En la mayoría de estos casos, el drenaje pericárdico percutáneo resuelve el cuadro y raramente se requiere cirugía. La estenosis de las venas pulmonares que requiere intervención tiene una incidencia del 0,3%. La fístula atrioesofágica es una complicación infrecuente (0,04%) aunque con una tasa de mortalidad elevada comunicada del 80%. (45, 77-79) El ACV o ataque isquémico transitorio como complicación intraablación o posablación se debe a embolia aérea o trombótica. La incidencia varía según diferentes publicaciones entre el 0,8% y el 1,1%, generalmente dentro de las primeras 24 horas. La mayoría de estos eventos neurológicos son reversibles. Como complicaciones menos frecuentes se encuentran la lesión del nervio vagal, del nervio frénico, más comúnmente cuando se utiliza la técnica de crioablación (reversible en la mayoría de los pacientes) y las lesiones vasculares periféricas (0,5% de fístula arteriovenosa). En términos de mortalidad, en un registro comunicado recientemente que incluyó 32.569 pacientes sometidos a 45.115 procedimientos en todo el mundo, la tasa de mortalidad de la ACFA fue del 0,1%. Las causas más frecuentes fueron el taponamiento cardíaco, la fístula atrioesofágica y el ACV. Otras causas más infrecuentes
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fueron: IAM, torsión de punta irreversible, septicemia y hemotórax. (79) Recomendaciones CLASE I 1. Se debe realizar ablación por catéter en pacientes con FA paroxística, sintomáticos, ≤ 65 años, AI normal o levemente dilatada, FSVI normal o levemente reducida, sin enfermedad pulmonar grave y refractarios a 1 o más drogas antiarrítmicas clase I o III. (Nivel de evidencia A). 2. En pacientes con FA secundaria a taquicardia supraventricular se debe realizar ablación por catéter de la taquicardia desencadenante (taquicardia reentrante nodal, taquicardia mediada por haz accesorio, taquicardia auricular o aleteo auricular). (Nivel de evidencia C). CLASE IIa 1. Es razonable realizar ablación por catéter en pacientes con FA paroxística, sintomáticos, > 65 años, AI normal o levemente dilatada, FSVI normal o levemente reducida, sin enfermedad pulmonar grave y refractarios a 1 o más drogas antiarrítmicas clase I o III. (Nivel de evidencia A). 2. Es razonable realizar ablación por catéter en pacientes con FA persistente (< 1 año) sintomáticos, refractarios a 1 o más drogas antiarrítmicas clase I o III. (Nivel de evidencia A). 3. Es razonable realizar ablación por catéter en pacientes con FA con alta sospecha de taquicardiomiopatía, a pesar del tratamiento farmacológico adecuado. (Nivel de evidencia B). 4. Es razonable realizar ablación por catéter en pacientes con FA paroxística sintomáticos, que no toleran, presentan efectos secundarios o no desean continuar el tratamiento con drogas antiarrítmicas. (Nivel de evidencia B). CLASE IIb 1. Puede considerarse realizar ablación por catéter en pacientes con FA paroxística o persistente, sintomáticos, con signos de insuficiencia cardíaca o AI severamente dilatada o disfunción significativa FSVI y refractarios a tratamiento farmacológico. (Nivel de evidencia A). 2. Puede considerarse realizar ablación por catéter en pacientes con FA persistente de larga duracion (> 1 año), sintomática y refractaria al tratamiento con drogas antiarrítmicas. (Nivel de evidencia B). 3. Puede considerarse realizar ablación por catéter en pacientes con FA persistente (< 1 año) sintomáticos, que no toleran, presentan efectos secundarios o no desean recibir tratamiento con drogas antiarrítmicas. (Nivel de evidencia C).



4. Puede considerarse realizar ablación por catéter en pacientes con FA paroxística, sintomáticos que tienen AI normal o levemente dilatada, FSVI normal o levemente reducida, sin enfermedad pulmonar grave aun antes de recibir tratamiento con drogas antiarrítmicas (Primera elección). (Nivel de evidencia B). CLASE III 1. En presencia de trombo en AI refractario al tratamiento anticoagulante no debe realizarse ablación por catéter de FA. (Evidencia C). Ablación NAV Se debe considerar la ablación del nodo AV cuando la frecuencia no puede ser controlada, los síntomas son persistentes a pesar del tratamiento farmacológico, o se sospeche la presencia de una taquicardiomiopatía. (80, 81) CLASE IIa 1. La ablación del NAV es razonable en pacientes con FA permanente y sintomática, con respuesta ventricular incontrolable mediante tratamiento médico. (Nivel de evidencia B). 1. La ablación del NAV es razonable en pacientes con FA permanente, portadores de CRT o con indicación de CRT, con respuesta ventricular incontrolable médicamente que impida o afecte una adecuada estimulación biventricular (Nivel de evidencia B). CLASE III 1. La ablación del NAV no debe realizarse en pacientes con FA en quienes no se haya intentado control de la respuesta ventricular con tratamiento médico. (Nivel de evidencia C). Ablación quirúrgica de la fibrilación auricular En pacientes que van a ser sometidos a cirugía cardíaca CLASE IIa 1. Es razonable realizar ablación quirúrgica en pacientes con FA paroxística, persistente o persistente de larga duración (> 1 año), sintomáticos, refractarios o intolerantes a 1 o más drogas antiarrítmicas clase I o III. (Nivel de evidencia C). 2. Es razonable realizar ablación quirúrgica en pacientes con FA paroxística o persistente (< 1 año) sintomáticos, antes de iniciar tratamiento con drogas antiarrítmicas. (Nivel de evidencia C). CLASE IIb 1. Puede considerarse realizar ablación quirúrgica en pacientes con FA persistente de larga duración (>1 año), sintomáticos, antes de iniciar tratamiento con drogas antiarrítmicas. (Nivel de evidencia C).
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9. TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO



Estratificación del riesgo Los pacientes con FA no valvular tienen un riesgo de padecer un ACV cinco veces mayor que el de la población general. Se han  identificado factores de riesgo clínicos y ecocardiográficos. Los antecedentes de un ACV o ataque isquémico transitorio o embolia sistémica, la edad, la hipertensión arterial, la diabetes y la cardiopatía estructural son los factores de riesgo más importantes. La tasa de ACV y embolia sistémica también es mayor en mujeres y en pacientes con enfermedad arterial periférica. (82, 83) La presencia de disfunción sistólica del ventrículo izquierdo moderada a grave fue el único factor independiente  ecocardiográfico de riesgo de ACV en un análisis multivariado. En el ETE los predictores independientes de ACV y embolia sistémica son: la presencia de un trombo en la AI (riesgo relativo [RR] 2,5; p = 0,04), las placas aórticas complejas  (RR 2,1; p < 0,01), el contraste espontáneo (RR 3,7; p < 0,001) y las velocidades bajas (≤ 20 cm/seg) en la orejuela izquierda (OI) (RR 1,7; p < 0,01). (84) El riesgo de ACV en estos pacientes es independiente del tipo de FA. La FA “solitaria” (“lone atrial fibrillation”) tiene un riesgo de presentar un ACV muy bajo, que es de un 1,3% a los 15 años. La identificación de los factores de riesgo mencionados ha llevado a la publicación de diversas escalas de riesgo de ACV. En la actualidad se tiende a categorizar el riesgo de ACV en elevado, moderado y bajo. El esquema más simple de clasificación de riesgo es el CHADS2, que es un acrónimo anglosajón que otorga un punto a la presencia de insuficiencia cardíaca, de hipertensión



arterial, edad > 75 años, diabetes y dos puntos al ACV previo. Está basado en los criterios de los investigadores del AF Investigators and Stroke Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF). Este esquema  clasifica a la puntuación CHADS2 de 0 como riesgo bajo, 1-2 como riesgo moderado y > 2 como riesgo elevado. (85) Otros  factores de riesgo menores incluyen el sexo femenino, la edad de 65-74 años y la enfermedad arterial vascular  como el infarto de miocardio (IAM), la placa aórtica compleja y la enfermedad arterial periférica. Estos criterios de riesgo fueron incorporados en la puntuación CHA2DS2-VASc  que otorga un punto a la presencia de insuficiencia cardíaca congestiva,  hipertensión arterial, diabetes, enfermedad  vascular, edad  65-74  años, sexo femenino y dos puntos a la edad ≥ 75 años y ACV (Tabla 2). Una puntuación ≥ 2 representa un riesgo de ACV lo suficientemente elevado como para requerir anticoagulación. (25, 37, 38, 86) Si bien se recomienda tratamiento anticoagulante o antiagregante en pacientes con puntuación CHA2DS2-VASc = 1, debe excluirse de esta recomendación a las mujeres < 65 años que no presentan otro factor de riesgo embólico (es decir, que alcanzan la puntuación = 1 por el género femenino). El riesgo embólico de estas pacientes es similar al de pacientes con CHA2DS2-VASc = 0, por lo que no requieren tratamiento antitrombótico. (87, 88) Aleteo auricular El riesgo de ACV y embolia en el aleteo auricular (AA) es similar al que tienen los pacientes con FA. Las mismas recomendaciones de anticoagulación sugeridas para los portadores de FA deben aplicarse a los pacientes con AA. (89-92)



Tabla 2. Puntuación de riesgo embólico CHA2DS2-VASc Letra 



Característica clínica 



Puntaje







C 



Insuficiencia cardíaca / Disfunción Ventricular 



1







H 



Hipertensión Arterial 



1







A 



Edad ≥ 75 años 



2







D 



Diabetes 



1







S 



Stroke ACV previo 



2







V 



Enfermedad Vascular 



1







A 



Edad 65-74 años 



1







Sc 



Sexo femenino 



1



Puntuación 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 n = 1.084 



103 



Eventos embólicos 0 (%, IC 95%) 



(0-0) 



162 



184 



203 



208 



95 



57 



25 



9 



1



0,6 



1,6 



3,9 



1,9 



3,2 



3,6 



8 



11,1 



100



(0-3,4) 



(0,3-4,7) 



(1,7-7,6) 



(0,5-4,9) 



3,2 (0,7-9) 



(0,-12,3) 



(1-26) (0,3-48,3) (2,5-100)
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Antagonistas de la vitamina K El tratamiento con antagonistas de la vitamina K (AVK) para la prevención del ACV en la FA no valvular fue evaluado en cinco trabajos aleatorizados publicados entre 1989 y 1992, que fueron incluidos en un metaanálisis posterior, y un estudio aleatorizado de prevención secundaria (EAFT-Trial). (93) El metaanálisis concluyó que la tasa de ACV anual fue del 4,5% para el grupo control y del 1,4% para los asignados a la warfarina con dosis ajustada de acuerdo al RIN. Estos datos fueron consistentes en todos los estudios y determinaron una reducción de ACV del 68% (Intervalo de Confianza [IC] 95%, 50-79%), o sea que es necesario tratar a 32 pacientes durante 1 año para evitar un ACV (NNT = 32). Estos resultados fueron similares tanto para la prevención primaria como secundaria y para los ACV discapacitantes y no discapacitantes. En los cinco trabajos de prevención primaria la mortalidad por cualquier causa se redujo de manera significativa en un 33% (95% CI, 9% a 51%) en el grupo con AVK con dosis ajustada comparada con la de los controles. El riesgo de hemorragia intracraneal fue bajo, particularmente en los que mantenían un RIN < 3. Aspirina La aspirina ofrece una modesta protección contra el ACV en comparación con los anticoagulantes orales (ACO). La reducción de la tasa de ACV es aproximadamente del 22% en trabajos aleatorizados. El efecto de la aspirina depende del riesgo de ACV del paciente, dado que es más efectiva en prevención primaria que en prevención secundaria en la cual la incidencia de ACV es mayor. La aspirina es más eficaz en la reducción de ACV no cardioembólicos que de ACV cardioembólicos. Cuando se realizó una comparación directa entre la aspirina y los AVK, estos últimos resultaron superiores. (94) Uno de los últimos trabajos publicados al respecto comparó AAS 75 mg/día contra warfarina en pacientes mayores de 75 años. La warfarina disminuyó significativamente el ACV, predominantemente isquémico (1,6% vs 3,4% al año), sin diferencias significativas en los otros eventos. Un dato llamativo de este estudio es que no hubo un aumento del sangrado mayor asociado a la warfarina comparado con AAS (1,9% vs. 2,0% por año; p = NS). (95) Otros antiplaquetarios Se han realizado estudios con clopidogrel como alternativa a los ACO. El estudio ACTIVE A1 randomizó 7.554 pacientes con FA y al menos 1 factor de riesgo para ACV (70% CHADS2 1 y 2) a AAS o AAS + clopidogrel 75 mg. Estos pacientes no querían o no podían tomar AVK. Al cabo de 3,6 años hubo una reducción del RR del 10% con clopidogrel + AAS en la incidencia de eventos vasculares mayores, con un aumento en la tasa de hemorragia mayor (2,2% vs. 1,3% al año), similar a la warfarina. (39)



La combinación de AAS y clopidogrel fue comparada con warfarina en un estudio de no inferioridad (ACTIVE W2). Se aleatorizaron 6.706 pacientes con FA y un CHADS2 promedio de 2. Este estudio fue interrumpido prematuramente por mayor beneficio de la warfarina, con similar tasa de hemorragia mayor. (96) Con el fin de reducir los eventos de embolia y sangrado también se realizaron varios estudios que combinaron AAS y anticoagulación con dosis bajas de warfarina (RIN 1,5). En todos ellos la terapia combinada fue inferior al tratamiento con dosis estándar de warfarina. Antagonistas de los factores IIa y Xa Dabigatrán (40) Dabigatrán etexilato es una prodroga que después de su administración oral se convierte en su forma activa dabigatrán, un potente inhibidor competitivo y reversible de la trombina, que no requiere control de coagulación. Su  concentración plasmática y sus efectos sobre la trombina son dosis dependientes  y alcanzan su pico entre los 30 y 120 min, siendo su vida media (VM) de 12 a 14 horas. La excreción renal es la vía predominante de eliminación por lo que en presencia de insuficiencia renal severa (clearence de creatinina [Cl Cr] ≤ 30 ml/ min) esta contraindicado y en presencia de deterioro moderado de la función renal (30–50 ml/min) se sugiere ajustar la dosis. La eficacia de dabigatrán se evaluó en el estudio RE-LY. (40) Randomizó 18.113 pacientes con factores de riesgo para ACV a warfarina (RIN 2-3) o a dos diferentes dosis de dabigatrán (150 mg y 110 mg, ambas cada 12 horas). Su objetivo primario de eficacia fue la tasa de ACV y embolia sistémica y la tasa de sangrado mayor su objetivo de seguridad. Los hallazgos principales de este ensayo demostraron que administrar 150 mg cada 12 horas es más eficaz que dar warfarina (reducción del 35% en el objetivo primario) y que 110 mg cada 12 horas es tan eficaz como la warfarina, con menor riesgo de hemorragia. Ambas dosis reducen significativamente el ACV hemorrágico. La incidencia de sangrado mayor fue similar a la de warfarina con dosis de 150 mg. La tasa de hemorragia gastrointestinal e infarto de miocardio fue mayor con dabigatrán que con warfarina. El etexilato de dabigatrán es un sustrato de la proteína de transporte plasmático glicoproteína por lo que la administración concomitante de drogas inhibidoras de dicha glicoproteína como quinidina, ketoconazol, amiodarona y verapamilo incrementarían su concentración plasmática. Potentes inductores como la rifampicina pueden reducir su concentración plasmática. Sin embargo, a la fecha las únicas contraindicaciones de coadministración del dabigatrán serían exclusivamente con quinidina, ketoconazol y rifampicina. A los fines prácticos se reserva la dosis de 110 mg cada 12 horas para pacientes mayores de 80 años, o con insuficiencia renal moderada, coadministración de AAS
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– thienopiridinas y consumo crónico de antiinflamatorios no esteroides (AINEs) y para toda circunstancia clínica en que el profesional  considere que existe un mayor riesgo de sangrado. Las contraindicaciones son: alergia o intolerancia al dabigatrán, insuficiencia renal grave y alto riesgo de sangrado. Apixabán (97) Se trata de un inhibidor oral directo y reversible del factor Xa, tanto libre como unido a la protrombina. Se administra por vía oral y tiene dos indicaciones: prevención de trombosis venosa profunda y prevención de ACV en pacientes con FA. La dosis para esta última indicación es de 5 mg cada 12 horas, administrada por vía oral, no requiriendo control de coagulación. Es metabolizado parcialmente vía CYP3A4 con vía de eliminación enteral en un 70%. La eficacia de apixabán para la prevención de ACV en pacientes con FA se evaluó en el estudio AVERROES, que incluyó 5.599 pacientes con FA y riesgo de ACV, con contraindicación a recibir AVK, asignados en forma aleatoria a apixabán 5 mg cada 12 horas o a aspirina (81 a 324 mg/día). El punto final primario fue ACV o embolia sistémica. El estudio fue detenido prematuramente por evidenciar beneficio a favor de apixabán (HR 0,45; 95% IC 0,32 a 0,62; p < 0,001). La tasa de muerte fue 3,5%/año en apixabán y 4,4% año en el grupo aspirina (HR, 0,79; 95% IC 0.62 a 1.02; p = 0.07). El riesgo de sangrado intracraneal y sangrado fatal fue similar en ambas ramas. Un segundo estudio de mayor impacto por sus resultados fue el ARISTOTLE, estudio aleatorizado, doble ciego, que comparó apixabán (5 mg cada 12 horas) vs. warfarina (RIN objetivo entre 2,0 y 3,0) en 18.201 pacientes con FA y al menos un factor de riesgo adicional para ACV. El punto final primario fue ACV isquémico, hemorrágico o embolia sistémica. El estudio fue diseñado para examinar la no inferioridad con respecto al punto final primario y la tasa de sangrado mayor y muerte por cualquier causa. La tasa de eventos primarios fue de 1,27%/año en el grupo apixabán comparado con 1,60%/año en el grupo warfarina (HR  0,79; 95% IC, 0,66 a 0,95; p < 0,001 para no inferioridad y p = 0,01 para superioridad). La tasa de sangrado fue de 2,13%/año en el grupo apixabán comparado con 3,09%/ año en el grupo warfarina (HR, 0,69; 95% IC, 0,6 a 0,8; p < 0,001). El riesgo de muerte por cualquier causa se redujo en forma significativa con apixabán (3,52% vs. 3,94%, HR 0,89; 95% IC 0,80 a 0,99; p = 0,047). El riesgo de ACV hemorrágico fue de 0,24%/año para apixabán comparado con 0,47%/año para warfarina (HR 0,51; 95% CI, 0,35 a 0,75; p < 0,001), y el riesgo de ACV isquémico o incierto fue de 0,97% para apixabán y 1,05% para warfarina (HR 0,92; 95% CI, 0,74 a 1,13; p = 0,42). De modo que, en pacientes con FA, el estudio ARISTOTLE demostró que apixabán fue significativamente superior a warfarina para prevenir el ACV o la embolia
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sistémica, con una reducción significativa del sangrado y reducción de la mortalidad total. Rivaroxabán (98) El rivaroxabán es el único ACO de administración una vez al día. Al igual que en los anteriores, su perfil farmacológico clínico predecible elimina la necesidad de monitoreo habitual de la coagulación. La dosis de rivaroxabán para la prevención de ACV en FA es de 20 mg una vez al día, y 15 mg una vez al día en pacientes con insuficiencia renal (Cl Cr 15-49 ml/min). Se debe utilizar con precaución en pacientes con Cl Cr entre 15-29 ml/min y está contraindicado en Cl Cr < 15 ml/min. Posee un rápido inicio de acción (pico plasmático: 2-4 horas), una vida media de 5-13 horas. Su metabolismo es dual: 1/3 de la droga se elimina en forma intacta a través del riñón y 2/3 se metabolizan en el hígado. El rivaroxabán está contraindicado en pacientes con enfermedad hepática asociada a coagulopatía y riesgo clínico elevado de sangrado. Esta droga fue evaluada en el estudio clínico ROCKET-AF aleatorizado, doble ciego, doble simulación, conducido por eventos, que comparó rivaroxabán con warfarina en pacientes con FA no valvular y riesgo moderado a elevado de ACV. Se evaluaron 14.264 pacientes en dos grupos (rivaroxabán 20 mg/día o 15 mg/día en los pacientes con insuficiencia renal moderada, o warfarina en dosis ajustada para obtener un RIN 2-3) y se decidió analizar los resultados por protocolo (por tratamiento recibido) en lugar del análisis tradicional por intención de tratar. La tasa de eventos primarios en cuanto a eficacia (ACV y embolia sistémica)  fue de 1,7%/año en el grupo rivaroxabán y 2,2%/año en el grupo warfarina (HR 0,79; CI 95%, 0,66-0,96; p  3 o RIN 2-3 más antiagregación) es un factor de riesgo reconocido, aunque el 20% de los sangrados mayores ocurrieron con RIN < 2, en una serie italiana de clínicas de anticoagulación. (104) En las últimas dos décadas se han creado sistemas de puntuación que han tomado algunos de los parámetros asociados a mayor riesgo de sangrado. No existen estudios prospectivos que evalúen el impacto del empleo de dichos sistemas en la decisión de anticoagular o en la efectiva reducción de la complicación hemorrágica. (105, 106) La Tabla 3 muestra las diferencias de sangrado según puntuación de riesgo en HAS-BLED. Se debe remarcar que la mayoría de los pacientes incluidos son de bajo riesgo.  
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Tabla 3. Puntuación de riesgo de sangrado HAS-BLED 



Letra 



Característica clínica 







H 



Hipertensión sistólica > 160 







A 



Anormal función renal y/o hepática 







S 



Stroke ACV 



1







B 



Sangrado previo 



1







L 



Labilidad en el RIN 



1







E 



Edad > 65 



1







D 



Drogas (AINEs) y/o alcohol 







0 



1 



n 



798 



1.286 



# sangrados Sangrado % pacientes 



Puntaje



1 1 o 2 si ambas



1 o 2 si ambas 2 



744 



3 



4 



5 



Total



187 



46 



8 



3.071



9 



13 



14 



7 



4 



1 



48



1,.1 



1,.0 



1,.9 



3,.7 



8,.7 



12,.5 



1,.6



Recomendaciones CLASE IIa 1. Es razonable considerar el sistema de puntuación  HAS-BLED (hipertensión, función renal o hepática anormales,  ACV, historia de sangrado o predisposición, RIN lábil, edad avanzada [> 65 años], consumo concomitante de drogas/alcohol) para calcular el riesgo de sangrado, teniendo en cuenta que un valor ≥ 3 indica riesgo elevado tanto para ACO como para aspirina. (Nivel de evidencia B). Control del tratamiento antitrombótico Los pacientes anticoagulados con AVK de uso corriente en nuestro medio  (warfarina y  acenocumarol),  son controlados con el RIN (Razón Internacional Normalizada). El RIN óptimo es entre 2 y 3,  para evitar el aumento  del riesgo embólico con niveles menores a 2 y el  hemorrágico con niveles mayores a 3. Lograr esta estrecha ventana terapéutica requiere controles de alta calidad que garanticen que el paciente se encuentre en esta ventana terapéutica en más del 60% de sus controles, lo que se conoce como tiempo en rango terapéutico (TRT). La frecuencia del monitoreo depende de la adhesión del paciente al tratamiento anticoagulante, variaciones en el estado de salud, medicaciones asociadas, cambios de la dieta, entre otros. Estudios realizados en pacientes estables demuestran que es seguro el control con intervalos de hasta 12 semanas. Hay que remarcar que los nuevos ACO no requieren este tipo de control. (107, 108) El automonitoreo del tratamiento anticoagulante con dicumarínicos es una opción válida para pacientes con capacidad cognitiva adecuada y entrenados para ello por personal médico o paramédico. (109)



10. MÉTODOS NO FARMACOLÓGICOS PARA PREVENIR LA TROMBOEMBOLIA



De los ACV que desarrollan estos pacientes, más del 87% son tromboembólicos y más del 90% de los trombos se originan en la OI. Los ACO no siempre son bien tolerados. Aproximadamente un 20% de los pacientes con indicación para recibir estas drogas presentan contraindicaciones relativas o absolutas. Además, los pacientes ancianos (mayores de 80 años) son más susceptibles a complicaciones tromboembólicas como así también a sangrados relacionados con la anticoagulación, lo que hace difícil el manejo. Las guías de manejo de la enfermedad valvular recomiendan la amputación de la OI en la cirugía de la válvula mitral para reducir el riesgo de ACV. (110-113) Como alternativa a la amputación quirúrgica, diversas técnicas en desarrollo intentan la eliminación de la OI por vía transcatéter o transepicárdica. (114-121) Los dispositivos para oclusión percutánea de la OI fueron diseñados para prevenir la embolización de los trombos allí formados. Consisten en membranas expandibles de diferentes tamaños para alcanzar la oclusión completa de la OI. La colocación exitosa del dispositivo se alcanza en aproximadamente el 90% de los pacientes. Las complicaciones graves, aunque son poco frecuentes, consisten en embolización del dispositivo, taponamiento, ACV y muerte. El seguimiento a largo plazo del ensayo PROTECT-AF mostró, en contraste con el análisis de seguimiento a corto plazo, que la oclusión de la OI con el dispositivo Watchman es superior a la warfarina en lo que respecta a mortalidad total (RR 0,66; IC 95% 0,45-0,98), mortalidad cardiovascular (RR 0,40; IC 95% 0,21-0,72) y ACV hemorrágico (RR 0,15; IC 95% 0,03-0,40) en pacientes con FA no valvular y factores de riesgo de ACV. (122)
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La indicación del implante de estos dispositivos es en la actualidad en aquellos pacientes que presentan FA, puntuación de CHADS2 de 2 o mayor y cuya anticoagulación sea de difícil manejo. Recomendaciones CLASE IIa 1. La amputación de la OI durante la cirugía de reemplazo de la valvula mitral es razonable en aquellos pacientes con FA y puntuación ³ 2 y contraindicación para recibir ACO. (Nivel de evidencia B). 2. La oclusión percutánea mediante un dispositivo de la OI es razonable en aquellos pacientes con FA y puntuación ≥ 2 y contraindicación para recibir ACO. (Nivel de evidencia B). 11. ANTICOAGULACIÓN EN SITUACIONES ESPECIALES



Intervenciones quirúrgicas La necesidad de realizar una cirugía o intervención que implique riesgo de sangrado es una situación frecuente en pacientes anticoagulados por FA. El manejo debe basarse en el riesgo hemorrágico de la intervención y el riesgo tromboembólico del paciente. Las estrategias habitualmente recomendadas incluyen la suspensión transitoria del anticoagulante sin utilizar heparinas (pacientes de bajo riesgo tromboembólico o que reciben antitrombínicos o antiXa) y la realización de “puente” con heparina para evitar períodos prolongados de ausencia de ACO (pacientes de alto riesgo tromboembólico) en pacientes que reciben AVK. (123) A la hora de implantar/recambiar un marcapasos/ CDI en pacientes tratados con AVK y con elevado riesgo tromboembólico algunos grupos prefieren realizar la intervención bajo anticoagulación en rango con buenos resultados iniciales. (124-126) En cualquier caso, el momento del reinicio de la ACO dependerá del balance entre el riesgo tromboembólico y riesgo hemorrágico de cada paciente y de la intervención quirúrgica en particular. Recomendaciones CLASE I 1. El manejo de la ACO debe basarse en el riesgo hemorrágico de la intervención y el riesgo tromboembólico del paciente. (Nivel de evidencia C). 2. En aquellos pacientes que deban intervenirse quirúrgicamente de urgencia, la ACO debe interrumpirse y habitualmente revertirse con las medidas específicas para cada fármaco anticoagulante. (Nivel de evidencia C). CLASE IIa 1. En pacientes de bajo riesgo tromboembólico que sean intervenidos quirúrgicamente o sometidos a algún procedimiento que implique riesgo de sangrado en forma programada es



razonable considerar la interrupción de la ACO (cinco vidas medias) sin realizar “puente” con heparina. (Nivel de evidencia C). 2. En pacientes con alto riesgo tromboembólico que sean intervenidos quirúrgicamente en forma programada es razonable considerar la utilización de heparina (HNF o HBPM) a modo de “puente” luego de la suspensión de los AVK. En caso de tratamiento con dabigatrán, este debe suspenderse 24 horas antes (Cl Cr > 50 ml/min) o 2-5 días antes (Cl Cr  48 horas) como con la puntuación tromboembólica individual. Recomendaciones Cardioversión de FA/AA con inestabilidad hemodinámica y duración < 48 hs CLASE I 1. Debe administrarse heparina ajustada a peso (heparina no fraccionada IV o heparinas de bajo peso molecular SC) previa a la cardiover-



sión y luego ACO al menos 4 semanas. (Nivel de evidencia B). (129) CLASE IIb 1. En pacientes con FA con duración claramente < 48 horas y sin factores de riesgo tromboembólico puede evitarse la ACO poscardioversión. (Nivel de evidencia C). Cardioversión programada de FA/AA (de ≥ 48 horas de duración y/o duración incierta) Precardioversión CLASE I 1. Se debe indicar ACO al menos 3 semanas. (Nivel Evidencia B). (129) 2. Se puede realizar un ETE como alternativa a la ACO. (Nivel de evidencia B). (36) Poscardioversión CLASE I 1. Se debe realizar ACO al menos 4 semanas con AVK (mantener RIN 2-3). (Nivel de evidencia B). (129) CLASE IIa 1. Es razonable la ACO al menos 4 semanas con otros ACO (antiXa o antitrombina). (Nivel de evidencia B). 2. Luego es razonable continuar según perfil de riesgo (CHADS2/CHA2DS2Vasc). (Nivel de evidencia B). (82, 93, 129) 12. FIBRILACIÓN AURICULAR EN POBLACIONES ESPECIALES



12.1 - Cardiopatia isquémica La FA como complicación de los síndromes coronarios agudos tiene una incidencia entre el 6,8% y el 21% en la era trombolítica siendo la población añosa la más afectada. (130) La presencia de FA en este contexto empeora el flujo coronario debido a la alta frecuencia, lo cual puede deteriorar la función ventricular. Está asociada con alta mortalidad, en parte por ser expresión de insuficiencia cardíaca, aumento de las presiones de llenado y sobrecarga de volumen. También se asociaría a la aparición de arritmia ventricular grave debida a isquemia, o por activación del sistema nervioso simpático. En los últimos 30 años, el advenimiento de las estrategias de reperfusión con agentes fibirinolíticos y ATC primaria, sumado al uso concomitante de drogas como los β-bloqueantes, los IECA, ARA-II y antialdosterónicos, ha modificado también la incidencia de las complicaciones del IAM. Entre 1990 y 1997, la incidencia de FA complicando el IAM disminuyó del 18% al 11%, probablemente debido a un tratamiento más extendido con fibrinolíticos. La mayor utilización de la ATC primaria como estrategia de reperfusión ha colaborado también en la declinación de la incidencia de FA en el IAM.
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El uso de IECA y ARA-II y β-bloqueantes ha demostrado previamente la reducción de FA en diferentes enfermedades cardiovasculares y también se aplica esta observación a pacientes con enfermedad coronaria. (25, 43) Los predictores de desarrollo de FA en el IAM incluyen: edad avanzada, presencia de IC, alta FC de ingreso y disfunción ventricular izquierda. Respecto al pronóstico, la FA en la población general ha demostrado estar asociada a un aumento de la morbimortalidad. Sin embargo, esto podría relacionarse a las comorbilidades asociadas a la FA, dado que, por ejemplo, la FA solitaria no tiene peor pronóstico. En pacientes con IAM, la FA es una variable con valor pronóstico independiente para mortalidad intrahospitalaria y en el seguimiento alejado. Recomendaciones CLASE I 1. Se debe realizar CVE inmediata en pacientes con isquemia intratable y/o grave compromiso hemodinámico secundario a FA de alta respuesta ventricular. (Nivel de evidencia C). 2. Se debe administrar β-bloqueantes para disminuir la FC en pacientes con síndrome coronario agudo y FA. (Nivel de evidencia C). CLASE IIa 1. Es razonable indicar antagonistas cálcicos no dihidropiridínicos tipo diltiazem y verapamilo para bajar la frecuencia de respuesta ventricular de la FA en pacientes con síndrome coronario agudo, sin signos clínicos de IC. (Nivel de evidencia C). CLASE III 1. No debe administrarse flecainida o propafenona a pacientes con FA asociada a síndrome coronario agudo. (Nivel de evidencia B). 12.2 - Insuficiencia cardíaca En los pacientes con insuficiencia cardíaca y FA se deben identificar y corregir los factores precipitantes potenciales y las comorbilidades asociadas, así como optimizar el tratamiento de la insuficiencia cardíaca. No se ha demostrado que la estrategia de control del ritmo sea superior al control de la frecuencia en los pacientes con insuficiencia cardíaca y FA, posiblemente debido a la dificultad para mantener el ritmo sinusal en estos pacientes. (131, 132) En la mayoría de los enfermos con insuficiencia cardíaca y FA, la alta respuesta ventricular es más importante para el desarrollo de síntomas que la pérdida de la contribución auricular, por lo cual el control de frecuencia es el tratamiento de elección en primera instancia. Los β-bloqueantes son la primera opción para el control de frecuencia, ya que son superiores a la digoxina durante el ejercicio. Además los β-bloqueantes



tienen un efecto favorable sobre el pronóstico de los pacientes con insuficiencia cardíaca y función sistólica disminuida, requiriendo especial atención la dosis inicial utilizada en pacientes descompensados o en clase funcional III-IV. Sin embargo, la combinación de digoxina y un β-bloqueante puede ser más eficaz que un único fármaco para controlar la FC. (133, 134) El tratamiento con β-bloqueantes, solo o combinado con digoxina, se ha asociado a menores tasas de mortalidad comparadas con el tratamiento con digoxina sola. (135) En aquellos pacientes que no toleren o no puedan recibir β-bloqueantes, la amiodarona es una alternativa útil para el control de frecuencia, aunque se destaca por ser la droga recomendada para el control de ritmo en la insuficiencia cardíaca con función sistólica disminuida. (136, 137) Los bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos (diltiazem y verapamilo) pueden utilizarse para el control de frecuencia en pacientes con insuficiencia cardíaca y fracción de eyección preservada (138) y están contraindicados cuando esta última está disminuida, dado que puede empeorarla e incluso aumentar la mortalidad. (139) El control del ritmo mediante ACFA o de la FC mediante ablación del nodo AV y consecuente implante de marcapasos definitivo debe considerarse en situaciones especiales (véanse indicaciones de ablación). Recomendaciones CLASE I 1. Se debe utilizar β-bloqueantes como tratamiento para el control de la frecuencia ventricular en pacientes con insuficiencia cardíaca y FEVI disminuida. (Nivel de Evidencia A). 2. Cuando la monoterapia sea inadecuada para el control de la frecuencia ventricular se debe agregar digoxina. (Nivel de evidencia B). 3. En pacientes con insuficiencia cardíaca aguda y FEVI disminuida se debe realizar cardioversión eléctrica. (Nivel de evidencia B). 4. En pacientes con insuficiencia cardíaca y FEVI disminuida se debe utilizar amiodarona para el mantenimiento del ritmo sinusal. (Nivel de evidencia C). CLASE IIB 1. En pacientes con insuficiencia cardíaca y FEVI preservada es razonable utilizar bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos cuando los β-bloqueantes estén contraindicados o presenten efectos adversos. (Nivel de evidencia C). CLASE III 1. No deben utilizarse bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos para controlar la frecuencia ventricular en pacientes con insuficiencia cardíaca y FEVI disminuida. (Nivel de evidencia C).
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12.3 - Miocardiopatía hipertrófica La Miocardiopatía Hipertrófica (MCH) es la miocardiopatía primaria genética más frecuente. Se observa en 1 caso cada 500 nacimientos. (140-142) La FA es la arritmia crónica más frecuente y está asociada en forma independiente a la insuficiencia cardíaca progresiva, mayor mortalidad por falla cardíaca y a la embolia cerebral, lo que justifica estrategias terapéuticas agresivas. La FA paroxística o crónica se presentan en el 20% al 25% de los pacientes y están en relación con el tamaño de la AI y con la edad. Habitualmente la aparición de FA en estos pacientes tiene repercusión hemodinámica, debido a la pérdida de la contracción auricular asociada a la disfunción diastólica ventricular típica de esta enfermedad. La amiodarona es la droga que se considera más efectiva para la reversión y el mantenimiento del ritmo sinusal. En algunos pacientes sintomáticos y refractarios o con toxicidad a este fármaco es razonable realizar una ablación por radiofrecuencia. (25, 143, 144) Recomendaciones CLASE I  1. En pacientes con MCH y FA se debe indicar anticoagulación oral, independientemente de la puntuación de riesgo. (Nivel de evidencia B). 2. En pacientes con MCH y FA aguda se debe restablecer el ritmo sinusal mediante una cardioversión eléctrica o farmacológica. (Nivel de evidencia B). CLASE IIa 1. Es razonable utilizar amiodarona para la reversión y el mantenimiento del ritmo sinusal. (Nivel de evidencia C). 2. La ablación por radiofrecuencia es razonable en los pacientes sintomáticos y refractarios o con toxicidad a la amiodarona. (Nivel de evidencia C). 3. El procedimiento de Maze (más cierre de la OI) es razonable intentarlo concomitantemente con la miectomía septal en pacientes con FA refractaria. (Nivel de evidencia C). 12.4 - Miocardiopatía no compactada La miocardiopatía no compactada (MNC) se caracteriza por presentar un miocardio con dos capas, una epicárdica adelgazada y una endocárdica engrosada con trabéculas prominentes y profundos recesos intraventriculares en comunicación con la cavidad ventricular. Su evolución natural incluye: insuficiencia cardíaca (IC), arritmias, muerte súbita y embolias sistémicas. (145-148) En pacientes con MNC y FA paroxística, persistente o crónica, está indicada la anticoagulación en todos los casos. (146, 147) La MNC favorece el desarrollo de FA, por dilatación de la AI y presencia de IC. El control de la FC mejora la sintomatología, aunque algunos pacientes requieren el control del ritmo.
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Recomendaciones CLASE I 1. Se debe indicar anticoagulación oral a todos los pacientes con MNC y FA. (Nivel de evidencia C). 2. El control de la FC con β-bloqueantes y/o digital debe realizarse en los casos de FA de alta respuesta ventricular. (Nivel de evidencia C). CLASE IIa 1. El tratamiento con amiodarona es razonable en pacientes con MNC y FA. (Nivel de evidencia B). 2. La ablación por radiofrecuencia de la FA es razonable en pacientes con MNC con síntomas refractarios o que tienen contraindicación para recibir fármacos antiarrítmicos. (Nivel de evidencia C). CLASE III 1. En pacientes con MNC no deben utilizarse otros fármacos antiarrítmicos como el sotalol, la flecainida y la propafenona. (Nivel de evidencia C). 12.5 - Ancianos Debido a que la mayoría de los estudios de investigación clínica incluyen pacientes de hasta 75 años, definimos como ancianos a los mayores de esta edad. La prevalencia de FA es de 10% a los 80 años y de 18% en mayores de 85 años. En atención primaria, el estudio Screening for AF in the Elderly (SAFE) ha encontrado que la búsqueda oportunista por el médico de cabecera, seguida de un ECG cuando el pulso es irregular, es igual de efectiva que la búsqueda sistemática mediante ECG. (149) Los estudios Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged (BAFTA) y Warfarin versus Aspirin for Stroke Prevention in Octogenarians with AF (WASPO) han demostrado que los AVK (objetivo RIN 2-3) son superiores a la aspirina para reducir los eventos tromboembólicos sin diferencias en el riesgo de hemorragias mayores entre warfarina y aspirina. (95) De los componentes individuales del sistema de puntuación CHADS2, la edad ≥ 75 años conlleva un peor pronóstico de ACV y muerte, por encima de la hipertensión, la diabetes mellitus o la insuficiencia cardíaca. (150) En consecuencia, la indicación de AVK en ancianos es clara, a menos que el riesgo de sangrado sea demasiado alto. (82, 83, 95, 105, 151) Por el contrario, el efecto beneficioso del tratamiento antiplaquetario disminuye con la edad y deja de ser evidente a los 77 años. (95) Muchos episodios de FA terminan espontáneamente en las primeras horas o en días. La cardioversión eléctrica se utiliza poco en ancianos debido a que a menudo es difícil mantener el ritmo sinusal. (152)
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La tasa de cardioversión con amiodarona puede alcanzar hasta un 80% y resulta una alternativa segura en pacientes ancianos o con cardiopatía estructural. (31, 153, 154) Para el control de la frecuencia son efectivos los β-bloqueantes y los bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos. Los β-bloqueantes se pueden utilizar con precaución en pacientes de edad avanzada con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. En pacientes seleccionados puede utilizarse amiodarona, sobre todo en aquellos con función ventricular izquierda gravemente deprimida. Recomendaciones CLASE I 1. Se debe efectuar una búsqueda sistemática mediante examen físico y realización de ECG en caso de pulso irregular en todos los pacientes mayores de 75 años que acudan a consulta. (Nivel de evidencia B). 2. La anticoagulación con AVK reduce el riesgo de ACV isquémico en pacientes mayores de 75 años, con un riesgo de sangrado mayor discretamente elevado. (Nivel de evidencia A). 3. En pacientes con FA de comienzo reciente (< 48 horas) y cardiopatía estructural, se debe administrar amiodarona IV. o realizar CVE. (Nivel de evidencia B). 12.6 - Diabetes mellitus La diabetes y la FA con frecuencia coexisten. La presencia de diabetes confiere un pronóstico adverso a la FA, con un aumento del riesgo de muerte cardiovascular y de un mayor número de eventos cardiovasculares. Un enfoque en este contexto debería incluir el control de factores de riesgo (presión arterial, tratamiento con estatinas, etc.). La importancia de la diabetes se reconoce en cada uno de los principales esquemas de estratificación de riesgos de ACV y se recomienda el tratamiento antitrombótico en los sujetos diabéticos. Recomendaciones CLASE I 1. En los pacientes con FA y diabetes se recomienda realizar una evaluación completa y un manejo de todos los factores de riesgo cardiovascular, incluyendo la presión arterial, lípidos, etc. (Nivel de evidencia C). 12.7 - Enfermedad pulmonar La FA es frecuente en pacientes con enfermedad pulmonar crónica y tiene implicancias pronósticas adversas durante las reagudizaciones asociadas con hipoxia. Es fundamental el tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente y la corrección del desequilibrio metabólico para incrementar la eficacia del tratamiento antiarrítmico. El AA frecuentemente se presenta en estos pacientes asociado o no a FA, al igual que la taquicardia auricular multifocal, debiéndose diferenciar de la FA.



Los fármacos que se usan para aliviar las crisis, especialmente la teofilina y los agonistas β-adrenérgicos, pueden precipitar la FA, y en esta situación puede ser difícil controlar la frecuencia ventricular. Los β-bloqueantes no selectivos, el sotalol y la propafenona generalmente están contraindicados en pacientes con broncoespasmo, prefiriéndose los bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos. Los β-bloqueantes selectivos de tipo β1 (como el bisoprolol), en pequeñas dosis, suelen ser bien tolerados. Se puede considerar la CVE en pacientes hemodinámicamente inestables. En los casos resistentes, puede ser necesaria la ablación del nodo auriculoventricular y la estimulación ventricular definitiva para controlar la frecuencia. (81, 155) El vernakalant ha demostrado ser más eficaz que la amiodarona en la reversión de FA en pacientes sin cardiopatía, sin efectos adversos respiratorios, por lo que podría ser una alternativa en estos pacientes. (30) Recomendaciones CLASE IIA 1. Es razonable utilizar antagonistas cálcicos no dihidropiridínicos para el control de la respuesta ventricular en pacientes con enfermedad pulmonar y FA. (Nivel de evidencia C). 2. Es razonable utilizar vernakalant (en ausencia de cardiopatía) y amiodarona IV para la reversión farmacológica de la FA en pacientes con enfermedad pulmonar. (Nivel de evidencia C). 12.8 - Deportistas La FA es más frecuente en deportistas que en no deportistas (156) y se observa habitualmente a mediana edad más que en jóvenes. (157-159) Existen diferencias en su presentación clínica y tratamiento comparada con la población general. La FA en atletas es variable dependiendo de los años de entrenamiento, tipo de práctica deportiva, duración e intensidad de la actividad física y presenta una curva de incidencia en forma de U. Esto puede indicar que los efectos antiarrítmicos positivos de la actividad se pierden parcialmente cuando el ejercicio es demasiado vigoroso. (156, 159-164) La FA aislada en el atleta es generalmente benigna. Los datos sobre mortalidad en atletas con FA hasta el momento son escasos e inconsistentes. No hay datos actuales sobre raza, género y riesgo de FA en relación a prácticas deportivas, pero los hombres parecen ser más propensos a desarrollar FA que las mujeres. Fisiopatología de la FA en deportistas El mecanismo es multifactorial. Cambios anatómicos: Hay una adaptación estructural a la sobrecarga de presión y volumen, fundamentalmente en deportes de resistencia que generan
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gran aumento de la precarga, agrandamiento auricular y cambios en el equilibrio del colágeno. (165-167) Sistema nervioso autónomo: La hiperactivación combinada (simpática y parasimpática) puede tener efectos proarrítmicos. (168) El aumento del tono vagal acorta los períodos refractarios, aumenta su dispersión, generando mecanismos de reentrada que facilitarían la aparición de FA. (10) En el estudio GIRAFA se observa que el 70% de los pacientes con FA aislada tenían FA de origen vagal. (164) Marcadores inflamatorios: La elevación de la proteína C reactiva se asocia con aumento del riesgo de desarrollar FA. La práctica de ejercicio moderado reduce los marcadores inflamatorios, mientras que los ejercicios de resistencia de alta intensidad pueden producir una respuesta inflamatoria sostenida. (169, 170) Alteraciones hidroelectrolíticas: Se observan luego de prolongados períodos de entrenamiento vigoroso, con pérdida de hasta 2 litros de líquido corporal por hora. La recuperación inapropiada de líquidos junto con la depleción de electrolitos (potasio, sodio y magnesio) genera condiciones para desarrollar arritmias de cualquier tipo, incluida la FA. (171, 172) Drogas estimulantes como las anfetaminas, efedrina o sustancias relacionadas que se utilizan para mejorar el rendimiento físico pueden causar FA. (173) Presentación clínica Suele presentarse de manera paroxística con crisis ocasionales. Puede ser manifestación de haces ocultos, síndrome de WPW, miocardiopatía hipertrófica o miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho; debe investigarse el perfil tiroideo y descartar isquemia miocárdica, consumo de alcohol y drogas ilícitas. (174-176) Tratamiento Es importante reconocer los casos que son una manifestación del “síndrome de sobreentrenamiento”. En tales casos, es prudente la interrupción del entrenamiento deportivo y el control de la recurrencia de la FA. (175) Los β-bloqueantes pueden ser mal tolerados, reducen el rendimiento deportivo y están prohibidos en algunas competencias deportivas de acuerdo a la Agencia Mundial Antidoping. (177) La flecainida y la propafenona son útiles para prevenir la FA paroxística sin cardiopatía estructural o para la reversión aguda (manejo de tipo pastilla de bolsillo), aunque hay riesgos de eventos proarrítmicos por hipertonía adrenérgica en deportes competitivos. La amiodarona muestra mayor eficacia para la prevención, pero debe ser utilizada con precaución por sus efectos secundarios a largo plazo. (136) Independientemente del tipo de estrategia utilizada, control del ritmo o frecuencia, la indicación de anticoagulación se basa en los factores de riesgo de ACV. En atletas jóvenes sin cardiopatía estructural, el riesgo de tromboembolia sin anticoagulación es bajo. La CVE guarda las mismas indicaciones que para la población general.
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Hay datos que muestran eficacia de la ACFA aislada en el atleta. (136, 178, 179) Recomendaciones CLASE IIa 1. Es razonable que atletas con FA asintomática, sin cardiopatía, con una frecuencia ventricular que aumenta y disminuye adecuadamente, en relación con el nivel de actividad, reciban o no drogas que bloquean el nodo AV (comparable con una respuesta sinusal), puedan participar en cualquier competencia deportiva competitiva. El uso de β-bloqueantes está prohibido en algunos deportes competitivos. (Nivel de evidencia C). 2. Es razonable que atletas con FA, cardiopatía y con una frecuencia ventricular comparable a una apropiada taquicardia sinusal durante la actividad física, reciban o no tratamiento con drogas que bloquean el nodo AV, puedan participar en deportes teniendo en cuenta las limitaciones de su cardiopatía. (Nivel de evidencia C). 3. Es razonable que atletas que requieren anticoagulación no participen en actividades deportivas con peligro de colisión física. (Nivel de evidencia C). 4. Cuando se utiliza un tratamiento de tipo “pastilla en el bolsillo” con bloqueantes de los canales de sodio, es razonable una interrupción de la actividad deportiva mientras persista la arritmia y hasta que hayan transcurrido 1-2 vidas medias del fármaco antiarrítmico. (Nivel de evidencia C). 5. Es razonable interrumpir el entrenamiento deportivo para control de la recurrencia de FA en los casos que son una manifestación del “síndrome de sobreentrenamiento fisico”. (Nivel de Evidencia C). 6. Es razonable realizar ablación de la FA para prevenir la FA recurrente sintomática en atletas. (Nivel de evidencia C). 7. Es razonable que atletas sin cardiopatía en quienes se eliminó la FA con técnicas de ablación o cirugía, puedan participar en todos los deportes competitivos después de 4-6 semanas sin recurrencia. (Nivel de evidencia C). CLASE III 1. Cuando se identifique una causa secundaria de FA en un atleta (como el hipertiroidismo), este no debe seguir practicando deportes competitivos o recreativos hasta su corrección. (Nivel de evidencia C). 2. No se debe realizar actividad deportiva cuando haya síntomas de deterioro hemodinámico (por ejemplo mareo). (Nivel de Evidencia C).
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12.9 - Embarazo La FA es poco frecuente durante el embarazo en ausencia de antecedentes de FA y de enfermedad cardíaca preexistente. En pacientes con diagnóstico previo de FA, el 52% presentaron nuevos episodios durante el embarazo. Es bien tolerada en la mayoría de las pacientes sin enfermedad congénita o valvular. Control de la frecuencia Los β-bloqueantes atraviesan la placenta y provocan efectos adversos (retardo de crecimiento intrauterino, depresión respiratoria, bradicardia e hipoglucemia), especialmente si el tratamiento se inicia en forma precoz (12-24 semanas). (180) El atenolol durante el primer trimestre se ha asociado con retraso del crecimiento fetal. La intoxicación digitálica materna puede generar muerte fetal. Existen datos escasos sobre la utilización de verapamilo y diltiazem, pero su uso es generalmente seguro. Control del ritmo



La flecainida se ha utilizado sin efectos negativos. La amiodarona demostró efectos negativos fetales y solo debe administrarse en situaciones de urgencia. Todos los medicamentos deben, en lo posible, evitarse durante el período de organogénesis en el primer trimestre del embarazo. La cardioversión eléctrica no ha generado daños fetales. Anticoagulación La warfarina atraviesa la placenta libremente y el feto puede sufrir efectos adversos en el 6,4% de los casos. Los antagonistas de la vitamina K pueden ser teratogénicos, pudiendo utilizarse con menor riesgo en el segundo trimestre. La heparina no fraccionada (HNF) o la heparina de bajo peso molecular (HBPM) son una alternativa durante el primer trimestre, (181) dado que no atraviesan la barrera placentaria y son útiles en pacientes de alto riesgo. (25) Recomendaciones CLASE I 1. La CVE se puede realizar de forma segura en todas las etapas del embarazo, y debe realizarse en todas las pacientes que se encuentran hemodinámicamente inestables y cada vez que el riesgo de FA para la madre y el feto se considere alto. (Nivel de evidencia C). 2. Debe realizarse prevención de la tromboembolia durante todo el embarazo en pacientes con FA con un alto riesgo tromboembólico; la elección del agente (heparina o warfarina) debe efectuarse de acuerdo con la etapa del embarazo. (Nivel de evidencia C). 3. Debe administrarse una dosis oral de antagonistas de la vitamina K a partir del segundo trimestre, hasta un mes antes de la fecha de finalización de la gestación. (Nivel de evidencia B).



4. Debe administrarse HBPM subcutánea a dosis terapéutica ajustada al peso, durante el primer trimestre y durante el último mes de embarazo. (Nivel de evidencia B). CLASE IIa 1. Cuando el control de la FC es necesario, es razonable utilizar un β-bloqueante o un antagonista de los canales de calcio no dihidropiridínico. Durante el primer trimestre del embarazo, el uso de β-bloqueantes debe ser sopesado contra el riesgo potencial negativo sobre el feto. (Nivel de evidencia C). CLASE IIb 1. En pacientes hemodinámicamente estables y con corazón estructuramente normal puede considerarse la administración de flecainida a fin de terminar la FA de reciente inicio y la CVE se considera inadecuada. (Nivel de evidencia C). 2. Cuando el control de la FC está indicado y los β-bloqueantes o los antagonistas de los canales de calcio no dihidropiridínicos están contraindicados, puede considerarse la administración de digoxina. (Nivel de evidencia C). 12.10 - Hipertiroidismo Entre el 10% y el 25% de los pacientes con hipertiroidismo tienen FA. El tratamiento se dirige fundamentalmente a restablecer el estado eutiroideo, lo cual puede asociarse a una reversión espontánea a ritmo sinusal. Se debe normalizar la función tiroidea antes de la cardioversión para reducir el riesgo de recurrencias. Los β-bloqueantes son efectivos para controlar la frecuencia ventricular. Como alternativa, se pueden utilizar el diltiazem y el verapamilo. (57, 182) Se recomienda la anticoagulación oral para prevenir la embolia sistémica de acuerdo con la puntuación de riesgo tromboembólico. (86) En la práctica es habitual encontrar hipertiroidismo después del tratamiento con amiodarona. Existen dos tipos de hipertiroidismo inducido por amiodarona: el tipo I, en el cual hay un exceso de producción de T4 y T3 inducida por yoduro, y el tipo II, en el que se produce una tiroiditis destructiva con liberación excesiva y transitoria de T4 y T3 y, posteriormente, función tiroidea reducida. La amiodarona puede continuarse cuando el hipotiroidismo se trata con éxito mediante terapia sustitutiva, pero se sugiere interrumpirla en caso de hipertiroidismo. (183-185) Recomendaciones CLASE I 1 En pacientes con enfermedad tiroidea activa se debe realizar tratamiento antitrombótico basado en el riesgo individual de tromboembolia. (Nivel de evidenciaI C).
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2. Se debe administrar β-bloqueantes para controlar la respuesta ventricular en pacientes con tirotoxicosis complicada con FA, excepto cuando esté contraindicado. (Nivel de evidencia C). 3. Cuando no se pueda utilizar un β-bloqueante, se debe administrar diltiazem o verapamilo para controlar la frecuencia ventricular en pacientes con FA y tirotoxicosis. (Nivel de evidencia C). 4. Cuando se prefiera una estrategia de control del ritmo, se debe normalizar la función tiroidea antes de la cardioversión para minimizar el riesgo de recurrencia. (Nivel de evidencia C). 12.11 - Sindrome de Wolff-Parkinson-White El síndrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) describe el patrón de preexcitación ventricular debido a la presencia de una vía accesoria, asociado a episodios de taquicardias paroxísticas. La incidencia de FA en pacientes con WPW alcanza alrededor de un 30%. (186) La prevalencia de muerte súbita debida a episodios de FA que degeneran en FV varía entre 0,15% y 0,39% pero puede alcanzar hasta 2,2% en individuos sintomáticos. (187-189) Las características asociadas con mayor riesgo de taquicardia ventricular (TV) y fibrilación ventricular (FV) en individuos con preexcitación ventricular son: 1) intervalo R-R de latidos preexcitados < 250 mseg durante la FA, 2) presencia de múltiples vías accesorias, 3) taquicardia reciprocante AV, 4) historia de síncope. (190-192) El éxito de la ablación por catéter es de 95% y la mayoría de los pacientes no repiten la FA en el seguimiento. Recomendaciones CLASE I 1. Se debe realizar ablación por catéter de una vía accesoria en pacientes con antecedentes de FA espontánea (Nivel de evidencia A) o inducida en EEF. (Nivel de evidencia C). 2. Deben someterse a cardioversión eléctrica de forma urgente los pacientes con FA de alta respuesta ventricular y evidencias de preexcitación ventricular con inestabilidad hemodinámica. (Nivel de evidencia B). CLASE IIa 1. Es razonable la cardioversión eléctrica en pacientes con FA con frecuencia ventricular rápida, evidencia de preexcitación y sin inestabilidad hemodinámica (Nivel de Evidencia B) CLASE IIb 1. Puede considerarse la administración IV de amiodarona en pacientes con FA con frecuencia ventricular rápida, preexcitación ven-
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tricular y sin inestabilidad hemodinámica. (Nivel de evidencia B). CLASE III 1. No debe administrarse digoxina, bloqueantes cálcicos (verapamilo o diltiazem), β-bloqueantes y adenosina a pacientes con FA y conducción por una vía accesoria. (Nivel de evidencia B). 12.12 – FA en canalopatías 12.12.1 Síndrome de Brugada El síndrome de Brugada es considerado una canalopatía que causa el 4% de todas las muertes súbitas (MS). (193) La prevalencia se calcula en 12-58/10.000 habitantes. (194) Entre el 10% y el 20% de los pacientes con síndrome de Brugada presentan FA. La FA puede ocurrir en tres escenarios clínicos: a) pacientes sin diagnóstico previo de la afección que consultan por FA, b) pacientes que tienen diagnóstico de síndrome de Brugada y c) pacientes que tienen un CDI que se manifiesta como choques inapropiados. (195-197) Las drogas protectoras para el síndrome de Brugada son quinidina, isoproterenol y cilostazol, siendo la primera la indicada para el tratamiento de la FA. (198) La quinidina se utiliza para disminur la tasa de choques del CDI y el isoptroterenol para las tormentas arrítmicas y se han comunicado casos de fibrilación ventricular cuyas recurrencias se han evitado con la utilización de cilostazol por vía oral. (199) Recomendaciones CLASE I 1. El fármaco antiarrítmico indicado para el tratamiento de la FA es la quinidina. (Nivel de evidencia B). CLASE IIa 1. En todo paciente con FA y sospecha de síndrome de Brugada es razonable realizar un test farmacológico para realizar el diagnóstico de la afección antes de indicar fármacos antiarrítmicos en la estrategia “píldora en el bolsillo”. (Nivel de evidencia B). CLASE III 1. Los siguientes fármacos antiarrítmicos no deben ser utilizados en el síndrome de Brugada: flecainida, ajmalina, propafenona, amiodarona. (Nivel de evidencia C). 12.12.2 Los síndromes de QT largo Existen dos variantes de síndrome de intervalo QTc largos (SQTL), congénito y secundario a la administración de fármacos que actúan bloqueando las corriente de potasio IKr. El SQTL congénito es una enfermedad genética que se caracteriza por la prolongación del intervalo QT en el ECG de superficie, cuyos portadores
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tienen una particular propensión a padecer síncopes y/o muerte súbita. (200) Los cuadros sincopales son producidos por un tipo particular de taquicardia ventricular denominada “torsades de pointes”. Estas arritmias son autolimitadas pero en ocasiones pueden degenerar en fibrilación ventricular y provocar la muerte súbita del paciente. Su asociación con episodios de FA es infrecuente (se observan hasta en un 2% de los casos) y ocurren principalmente en el SQTL congénito tipo I, lo que se debería a que en esta variante la merma en la función del canal del K+ también afectaría a las aurículas. Los SQTL adquiridos se producen por el efecto de numerosos fármacos que pueden prolongar el potencial de acción del miocardio y en consecuencia el intervalo QTc y provocar taquicardias ventriculares multiformes. (201-206) Estas arritmias en general se observan en sujetos añosos y polimedicados en los que la FA es una arritmia que puede estar presente basalmente y no como consecuencia del fármaco administrado. A pesar de que la amiodarona prolonga el intervalo QT de manera similar a los otros fármacos antiarrítmicos, la incidencia de “torsión de punta” es muy baja (0,7% en 17 estudios controlados sobre 2.878 pacientes) y no se comunicó proarritmia en otros 7 estudios con 1.464 pacientes. (207) Recomendaciones CLASE I 1. Los agentes β-bloqueantes son efectivos en pacientes con SQTL tipo 1, 2, 5 o 6 y FA con episodios de FA, quienes tienen como disparador el incremento del tono adrenérgico. Los β-bloqueantes de elección son el propanolol (3-10 mg/kg/peso) o el nadolol 80-160 mg/día. (208) (Nivel de evidencia C). CLASE IIa 1. La cardioversión eléctrica es razonable para pacientes con FA aguda o hemodinámicamente inestable y SQTL. (Nivel de evidencia C). 2. La amiodarona es la droga que puede utilizarse en pacientes con SQTL inducido por otros fámacos y FA. (209) (Nivel de evidencia C). 3. En pacientes con QT prolongado inducido por drogas y FA es razonable realizar una ablación por radiofrecuencia de la FA. (Nivel de evidencia C). 12.12.3 - Los síndromes de intervalo QT corto Los síndromes de intervalo QT corto (SQT corto) son trastornos congénitos que se trasmiten de manera autosómica dominante y son causados por mutaciones genéticas que involucran a las proteínas que codifican a los canales del potasio y del calcio, provocando heterogeneidad en la repolarización auricular y ventricular. Debido a estas alteraciones los pacientes, preferentemente los jóvenes, presentan riesgo de FA y muerte súbita (MS) por taquiarritmias ventriculares.



El electrocardiograma se caracteriza por tener un intervalo QTC < 350 ms, ausencia del segmento ST y ondas T conspicuas con base angosta principalmente en las derivaciones precordiales y algunas variantes tienen una onda U prominente. (210) Se ha informado el uso de cardioversión eléctrica para el tratamiento de la FA aguda. (211) Para la prevención de recurrencia de FA se ha comunicado eficacia con propafenona y quinidina. (211, 212) Recomendaciones CLASE IIa 1. La cardioversión eléctrica es una opción terapéutica para pacientes con FA aguda y SQT corto. (Nivel de evidencia C). 2. La quinidina y la propafenona pueden utilizarse para la prevención de la FA. (Nivel de evidencia C). 12.12.4 - Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica La taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica (TVPC) es una enfermedad genética que afecta a pacientes jóvenes sin cardiopatía estructural, caracterizada por arritmias ventriculares de inducción adrenérgica, asociada a síncope o muerte súbita. (213) Las taquicardias supraventriculares no sostenidas y la FA de corta duración son parte de su cuadro clínico. La FA rápida suele presentarse durante el ejercicio y puede degenerar en TV polimorfa y FV. En los portadores de esta afección la FA es la causa más frecuente de choques inapropiados en pacientes con CDI. Para el tratamiento se recomienda el uso de agentes β-bloqueantes. El que ha resultado más eficaz es el nadolol pero pueden utilizarse también el atenolol, el bisoprolol, el propanolol y en sujetos alérgicos el metroplol. Hay informes en los que se utiliza verapamilo, flecainida o amiodarona como segunda opción. (214, 215) Recomendaciones CLASE I 1. Los fármacos β-bloqueantes deben administrarse a todos los pacientes con TVPC. (Nivel de evidencia B). CLASE IIa 1. El uso de flecainida y amiodarona es razonable en los pacientes con choques inapropiados del CDI por FA. (Nivel de evidencia C). BIBLIOGRAFÍA 1. Stewart S, Hart CL, Hole DJ, McMurray JJ. Population prevalence, incidence, and predictors of atrial fibrillation in the Renfrew/Paisley study. Heart 2001;86:516-21. 2. Go AS, Hylek EM, Phillips KA, Chang Y, Henault LE, Selby JV, et al. Prevalence of diagnosed atrial fibrillation in adults: national implications for rhythm management and stroke prevention: the AnTicoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation (ATRIA) Study. JAMA 2001;285:2370-5.
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