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PROLOGO

La formacion continuada de los profesionales sani-
tarios es hoy una actividad ineludible y absolutamen-
te necesaria, si se quiere realizar un ejercicio profesio-
nal acorde con la calidad exigida. En el caso del ejercicio
médico, una forma de mantener ese alto grado de cali-
dady responder a las exigencias de la Medicina Basa-
da en la Evidencia es el establecimiento de unas nor-
mas de actuacion acordes con el conocimiento
cientifico.

Ello eslo que pretenden las «Guias de Buena Prac-
tica Clinica» en los distintos cuadros médicos. Han sido
elaboradas por médicos pertenecientes al ambito de
la Atencion Primaria, que vierten en ellas la experien-
cia de su trabajo y larga dedicacion profesional y se
dirigen a médicos que ejercen en ese mismo medio;
por tanto, su contenido es eminentemente practicoy
traduce lo que el profesional conoce de primera mano,
ayudandole a la toma de la decision mas eficiente.

Dr. Alfonso Moreno Gonzdlez
Presidente del Consejo Nacional
de Especialidades Médicas






PROLOGO

Debemos resefiar lo importante que es para la
Organizacion Médica Colegial la realizacion de estas
«Guias de Buena Practica Clinica». Respetando la indi-
vidualidad de la /ex artis de cada profesional, se esta-
blecen unos criterios minimos de buena practica en
el ejercicio cotidiano, criterios que deben ser consen-
suados y avalados cientificamente, con el fin de mejo-
rar la calidad asistencial para quien deposita en noso-
tros su confianza.

Estas guias estan realizadas por médicos de fami-
lia, pertenecientes a los Grupos de Trabajo, en la pato-
logia correspondiente, de las Sociedades Cientificas
de Atencion Primaria y supervisados por un especia-
lista de la materia correspondiente a cada guia.

Se ha buscado un lenguaje y una actuacion pro-
pias de los médicos que las van a utilizar, con un carac-
ter practico sobre patologias prevalentes, unificando
criterios para ser mas resolutivos en el ejercicio pro-
fesional.

Dr. Guillermo Sierra Arredondo
Presidente del Consejo General
de Colegios Oficiales de Médicos






INTRODUCCION

La fibrilacion auricular es la arritmia mas frecuen-
te, sobre todo en las personas de edad, y que consume
gran cantidad de recursos sanitarios. Aunque apare-
ce en personas con todo tipo de cardiopatias o con
algunas enfermedades sistémicas, también puede dar-
se en individuos por lo demas sanos; y en todos ellos
conlleva un incremento de la morbilidad y de la mor-
talidad.

Los estudios realizados en los ultimos afios han
contribuido a desarrollar mejores estrategias de diag-
nostico y tratamiento de esta arritmia, especialmen-
te en lo que se refiere a la anticoagulacion y al con-
trol del ritmo o de la frecuencia cardiacos con distintos
farmacos antiarritmicos. Aunque auin queda bastante
por conocer sobre la fibrilacion auricular, lo cierto es que
estas estrategias de tratamiento han contribuido a
que seamos capaces de mejorar el prondstico de estos
pacientes de forma significativa. No obstante, aun nos
falta mucho por conseguir en la aplicacion de estas
estrategias en nuestro medio, y ésta es una tarea en
la que, dada su magnitud, debemos colaborar todos
los médicos que tengamos responsabilidad en el cui-
dado de estos enfermos.

Por todo ello, es especialmente oportuna la publi-
cacion de esta guia en la que se resumen, de una for-
ma sencilla, las estrategias de diagnostico y tratamiento
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de la fibrilacion auricular. Todos los que participamos
en ella agradecemos el interés del Colegio de Médicos
por este tema y el apoyo de los Laboratorios Lacer al mis-
mo, y esperamos que halléis en la guia la informacion
necesaria para diagnosticar y tratar mejor a vuestros
pacientes con fibrilacion auricular.

Dr. Luis Rodriguez Padial
Jefe de Servicio de Cardiologia.
Hospital «Virgen de la Salud». Toledo.
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Fibrilacion auricular (FA):
epidemiologia e impacto
en la salud publica

Dra. Mercedes Ricote Belinchon

Meédico de Familia. Centro de Salud Adva. Aragon.
Area 4 AP Madrid.

La fibrilacion auricular (FA) actualmente es una
enfermedad de caracter epidémico y representa la
arritmia mas comun que un cardiologo puede encon-
trar en la practica clinica. Podriamos llegar a afirmar que
la mayoria de los individuos van a experimentar un
episodio de FA a lo largo de su vida.

La prevalencia de la FA se estima que es del 0,4%
en poblacion general, y que esta prevalencia va aumen-
tando con la edad. En algunos estudios hemos encon-
trado que la prevalencia en menores de 60 afos es del
1%, incrementandose al 6% en personas mayores de
80 afos. Es mas prevalente en varones. En pacientes
con enfermedad cardiopulmonar es del 129, llegan-
do en algunas series al 30%.

La prevalencia de la FA se duplica por cada década
que pasa, y es la edad el factor de riesgo mas impor-
tante para su presentacion.

La incidencia de la FA se incrementa con la edad:
en personas menores de 40 afos, la incidencia es del
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0,1%. En mujeres mayores de 80 afios, la incidencia es
del 1,5%, pasando a ser del 2% en varones mayores
de 80 afos.

El estudio de Framinghan, donde se sigui¢ una
cohorte de 4.731 pacientes durante 38 afios, con eda-
des comprendidas entre 55y 95 afios, se observo la
aparicion de la FA relacionada con los antecedentes
de enfermedad cardiovascular y otros factores de ries-
go; se vio que los varones presentaban 1,5 veces mas
riesgo de presentar FA que las mujeres. Sélo un 31%
de los pacientes presentaban FA en ausencia de enfer-
medad cardiovascular.

Los precursores con mayor poder predictivo fue-
ron la insuficiencia cardiaca vy las enfermedades val-
vulares reumaticas; la hipertension arterial fue el ante-
cedente personal mas frecuente. A la aparicion de FA
le sequia el desarrollo de otras patologias cardiacas.

Ademas, en este estudio se observo que la HTAy la
hipertrofia ventricular izquierda presente en el elec-
trocardiograma, aumentaba casi 4 veces el riesgo de
desarrollar FA (ajustado para la edad). También se vio
que la Diabetes Mellitus aumenta el riesgo de FA has-
ta en un 2%, en varon y en mujer.

En el estudio ATRIA, un estudio transversal en pobla-
cion general de California, mayores de 20 afios, para
valorar la frecuencia de la FA, se observo una preva-
lencia de 1,1% en varones y del 0,8% en mujeres. Ade-
mas, se vio una mayor prevalencia en varones de raza
blanca (2,29%) que de raza negra (1,5%).
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Fibrilacion auricular (FA): epidemiologia e impacto
en la salud publica

Con los datos de este estudio, se estimo a toda la
poblacion de Estados Unidos, y en base a un creci-
miento calculado para un periodo de cincuenta anos,
se calculd que actualmente habia 2,3 millones de per-
sonas con FA'y que llegarian a 5,6 millones en 2050.

En Espania, el estudio CARDIOTENS 1999, tenia como
uno de sus objetivos el conocer la frecuencia de la FA
en nuestro medio, asi como las caracteristicas clinicas
y su tratamiento, en una muestra de 32.051 pacien-
tes atendidos en consultas de cardiologia (21%) y de
Atencion Primaria (79%). El 19,05% de los pacientes pre-
sentaban antecedentes cardiovasculares, y de ellos el
25 9% presentaban FA, lo que supone una prevalencia
del 4,67% de la poblacion analizada. La prevalencia por
sexos era significativamente mayor en mujeres que en
varones (5,5%/4,1%), sequramente debido a la mayor
longevidad de la mujer.

La patologia mas asociada era HTA en un 66% de
los pacientes, la FA estaba presente en el 33% de pacien-
tes con insuficiencia cardiaca, lo que empeora su situa-
cion clinicay aumenta el riesgo de mortalidad de estos
pacientes. La cardiopatia isquémica era el anteceden-
te cardiovascular mas frecuente (51%), estando presente
la FA en el 12% de estos pacientes.

En el estudio sobre el perfil clinico de la FA paro-
xistica idiopatica (registro FAP), realizado en hospita-
les comarcales de Catalufia, se vio que se presentaba
FA paroxistica idiopatica en el 22,3% de los pacientes,
mientras que en el 33,7% la FA era atribuible a HTA, el
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12% a lesiones valvulares y el 9,7% a cardiopatia isqué-
mica.

En el prondstico de la FA, se estima que la mor-
talidad en pacientes con FA es el doble que en pacien-
tes sin FA.

La FA es una causa importante de ictus, presen-
tandose en el 15% de estos pacientes y en el 2-8%
de los pacientes con ataque isquémico transitorio.
Ademas, la FA aumenta entre 5y 6 veces el riesgo de
ictus cerebral, independientemente de la edad del
paciente; este riesgo se multiplica por 18 si ademas
de la FA hay cardiopatia estructural. La proporcion de
ACVA atribuible a la existencia de FA es del 7% a los
60 anosy del 30% a los 90 afos, produciendo esto un
deterioro importante en la calidad de vida de estos
pacientes.

En el estudio de Framinghan, la FA presentaba un
prondstico ominoso, ademas de un aumento de las
tasas de mortalidad global y cardiovascular; la FA se
asociaba a un riesgo 1,5 veces mayor de muerte para
varones y de 1,9 para mujeres, acortando la vida en
varones cerca de 18 aflosy en mujeres en 21 afos.

Por el progresivo aumento de la incidencia de la
FA, por estar asociada a complicaciones graves como
la insuficiencia cardiaca o el ACVA, que producen una
importante disminucion de la calidad de vida del pacien-
tey por el coste economico, social y sanitario que pro-
duce, podemos afirmar que la FA es un problema de
salud publica.
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Fisiopatologia y consecuencias
de la fibrilacion auricular

Dra. Mercedes Ricote Belinchon

Meédico de Familia. Centro de Salud Adva. Aragon.
Area 4 AP Madrid.

Para el diagndstico de la fibrilacion auricular (FA)
seguimos utilizando el electrocardiograma.

Para comprender el mecanismo de activacion de
la FA estamos utilizando modelos en animales y mate-
maticos para su compresion. Probablemente pronto
dividiremos la FA en distintos tipos de arritmias con
mecanismos y sustratos diferentes.

MECANISMOS ELECTROFISIOLOGICOS DE LA FA

Actualmente se han propuesto dos mecanismos
electrofisiologicos de FA: activacion focal y multiples
ondas de reentrada.

1. Activacion focal

Se produce por la existencia de un foco inicial, nor-
malmente situado en la region de las venas pulmona-
res. Se considera focal a la FA en la que se identifican
tres o cuatro focos de origen en las distintas venas pul-
monares y/o pared libre auricular.

El origen focal parece mas frecuente en pacientes
con FA paroxistica. Esto abre una posibilidad terapéu-
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tica, la ablacion por radiofrecuencia, en pacientes bien
seleccionados, con episodios frecuentes o casi diarios
de FA.

2. Multiples ondas de reentrada

Para explicar este mecanismo de la FA, nos segui-
mos basando en los modelos experimentales e infor-
maticos disefados por MOE hace cuarenta afios y con-
firmados, posteriormente, por los estudios de cartografia
de Allesie.

En la FA todo el miocardio participa en el mante-
nimiento de frentes simultaneos de activacion que
continuamente se dividen, se fusionan o se extinguen.
Cada onda de activacion condiciona el curso de las
ondas que la suceden, alterando la refractariedad y la
velocidad de conduccion o creando transitoriamente
obstaculos funcionales.

La FA se mantiene en funcion de la probabilidad
de que en cada momento se forme un nimero de nue-
vos frentes igual o mayor al existente. El niumero de
ondas presentes en un determinado momento depen-
de del periodo refractario auricular, de la masa auricu-
lary de la velocidad de conduccidn en diferentes zonas
de la auricula.

La FA es un proceso caotico en el que intervienen
diversos factores anatomicos (alteracion de los canales
ionicos, dilatacion de la auricula, dilatacion de las venas
pulmonares, alteracion de la innervacion simpatica,
fibrosis auricular y apoptosis de los miocitos auricula-
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res) y electrofisiologicos (poco periodo refractario efec-
tivo y no homogéneo, automatismo atrial disparado,
disminucion de la velocidad de conduccion atrial, sus-
ceptibilidad a las catecolaminas y acetilcolina) en la
produccion y su mantenimiento, por lo que siguen sien-
do las medidas preventivas las mas efectivas.

REMODELADO ELECTRICO EN LA FA

La FA genera mas FA. En un experimento reciente
del grupo de Allesie, se ha demostrado que en cabras
normales la estimulacion rapida no produce FA, pero
si se mantiene esta estimulacion durante dias o sema-
nas, un 80% de los animales desarrollan FA 'y en la
mayoria es permanente.

Este proceso de hacer a las auriculas vulnerables a
la FA es el remodelado eléctrico. El principal cambio
observado es el acortamiento del periodo refractario con
pérdida de su adaptacion a la frecuencia, que es rever-
sible al interrumpir la FA.

El remodelado también incluye alteraciones estruc-
turales y de los canales ionicos de la membrana. Esto
produce, a corto plazo, una dispersion de los periodos
refractarios que favorece la reentrada, y a largo plazo
también se altera la velocidad de conduccion.

Este remodelado eléctrico comienza en la auricu-
la en las primeras 24 horas de inicio de la FA; por esto
la restauracion de las propiedades auriculares con la
cardioversion eléctrica precoz tiene un elevado por-
centaje de éxitos.
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REMODELADO ESTRUCTURAL

En la autoperpetuacion y la tendencia progresiva
a convertirse en persistente de la FA necesita, ademas
del remodelado eléctrico, unos cambios estructurales
en las células auriculares, lo que se conoce como remo-
delado auricular estructural.

En el examen histologico de la auricula de pacien-
tes con FA se ha visto:

— Fibrosis parcheada con yuxtaposicion de fibras
normalesy enfermas que pueden afectar al nodo
sinusal.

— Hipertrofia de las fibras auriculares, lo que pue-
de ser causa de FA o consecuencia.

— Enlos miocitos auriculares se han demostrado
cambios ultraestructurales, con signos de dege-
neracion y apoptosis celular.

— Alteracion en la expresion de las proteinas y
patrones de distribucion de las uniones inter-
celulares en el miocardio atrial.

Los mecanismos implicados en el remodelado auricu-
lar son diversos: inflamatorios, degenerativos, infil-
trativos...; en el 66% de las biopsias auriculares de
pacientes con FA aislada, se observaron cambios his-
tologicos compatibles con miocarditis. En un estudio
reciente se vio que en la insuficiencia cardiaca la fibro-
sis intersticial es lo que favorece la FA sostenida.

En la mayoria de los pacientes no es posible iden-
tificar un proceso anatomico subyacente responsable
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de la FA, aunque en algunos pacientes, genéticamen-
te susceptibles con FA paroxistica sin enfermedad car-
diaca estructural, se ha sugerido un mecanismo autoin-
mune con niveles séricos elevados de anticuerpos
contra la cadena pesada de la miosina.

Este proceso de remodelado auricular producido
por la FA sugiere la posibilidad de un proceso de remo-
delado inverso cuando el ritmo sinusal es restableci-
do. Esto lo ha demostrado en perros Avitall et al. Pos-
teriormente, Pappone et al, demostraron en pacientes
con historia de FA permanente que recuperaron el
ritmo sinusal este remodelado inverso, donde se vio
una disminucion del tamafo de la auricula después
de 10 meses de seguimiento. En un estudio posterior
de Hornero Sos F, et al,, en pacientes con FA perma-
nente por valvulopatia mitral, demostraron que este
remodelado inverso dependio del tipo de ritmo
auriculary del volumen auricular quirtrgico posto-
peratorio.

CONSECUENCIAS HEMODINAMICAS
Y MIOCARDICAS DE LA FA

Durante la FA hay tres factores que afectan a la
funcion hemodinamica:

— Elaumento de la frecuencia cardiaca, velocidad
cardiaca inapropiadamente rapida (taquimio-
cardiopatia) que cuando se mantiene causa dis-
funcion ventricular.

— Disminucion del llenado ventricular.
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— La pérdida de sincronizacion en la actividad
mecanica auriculoventricular.

Todo esto produce una caida del gasto cardiaco,
que puede producir hipotension, congestion pulmonar
0 angina de pecho, embolia sistémica, sobre todo en
pacientes con cardiopatia reumatica, lo que, unido a los
fenomenos embolicos asociados, produce una limita-
cion funcional y la pérdida de la calidad de vida del
paciente.

Esto es mas marcado en pacientes con alguna alte-
racion previa, como la hipertension arterial, la este-
nosis mitral, la miocardiopatia dilatada o restrictiva.
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Factores determinantes
de la fibrilacion auricular

Dr. Julio Hernandez Moreno

Meédico de Familia. Centro de Salud de Argés. Toledo
(Relacién con los Factores de Riesgo Cardiovascular).

La fibrilacion auricular (FA) es una de las arritmias
mas frecuentes en la practica clinica. Conocida desde
antiguo, fue descrita por Marey (1863) en un enfermo
con pulso irregular y estenosis mitral. Lewis utilizo el
término fibrilacion auricular por primera vez en 1909.

La FA consiste en una desorganizacion completa
de la activacion eléctrica auricular, con pérdida de la fun-
cion de marcapasos por el nodo sinusal. El diagnosti-
co electrocardiografico suele ser sencillo (ver capitu-
lo siguiente).

La aparicién y mantenimiento de la FA viene con-
dicionado por las caracteristicas de la propia auricula,
como son la masa auricular y sus propiedades elec-
trofisiologicas (periodos refractarios y velocidad de
conduccion). Asi, toda cardiopatia o factor intercurren-
te que altere estas caracteristicas puede ser causa de
FA; por tanto, casi cualquier cardiopatia puede ser cau-
sa de ésta (tabla 1).

La hipertension arterial es probablemente la cau-
sa mas frecuente de FA, dada su prevalencia pobla-
cional, siendo de gran importancia epidemiologica.
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Tabla 1. Causas de fibrilacion auricular

Causas cardiacas

Causas no cardiacas

Valvulopatfa reumatica.

Hipertiroidismo.

Cardiopatia isquémica. EPOC.
Cardiopatia hipertensiva. Embolia pulmonar.
Miocardiopatia dilatada. Neumonia.

Miocardiopatia hipertrofica.

Alcohol, café, otros toxicos.

Prolapso de la valvula mitral.

Estrés.

Comunicacion interauricular. Sepsis.
Miopericarditis aguda.
Cor pulmonale agudo.
Postcirugia cardiaca.

Diversos estudios apoyan esta afirmacion. Asi en el
Estudio Cardiovascular Healt (1994) ya se detectd una
prevalencia de FA del 9,1% en presencia de enferme-
dad cardiovascular clinica, del 4,8% en presencia de
enfermedad cardiovascular subclinica y del 1,6% en
enfermos sin enfermedad cardiovascular. En indivi-
duos de ambos sexos mayores de 64 afos.

Segun datos del estudio Cardiotens, muy recien-
tes, se ve la asociacion de la FA con la hipertension y su
incremento con la edad (gréfico 1).

La prevalencia de la FA aumenta notablemente con
la edad, desde menos del 1% entre los que tienen menos
de 60 afos, hasta casi el 10% en los mayores de 80
anos (Framingham Herat Study, 1994).

Se atribuye a la hipertension hasta un 30% de todas
las FA, llegando hasta mas del 60% de las FA de cau-
sa no valvular.
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Grafico 1. Porcentaje de hipertensos en FA
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Pacientes hipertensos con FA del estudio Cardiotens.

Otra causa frecuente de FA es la cardiopatia isqué-
mica, aguda y/o cronica, dada la gran prevalencia de esta
enfermedad en la poblacion general, aunque la pre-
valencia de FA en esta enfermedad es relativamente
baja (10%).

Las valvulopatias, sobre todo la mitral, son otra cau-
sa frecuente de FA, aunque su frecuencia se va redu-
ciendo al hacerlo la enfermedad reumatica. La valvu-
lopatia aortica no se suele asociar a FA hasta estadios
avanzados asociados a cardiomegalia.

Entre las miocardiopatias destaca la dilatada, don-
de un tercio de los enfermos presentan FA, en con-
traste con la hipertrofica donde la incidencia es menor.

Entre las causas extracardiacas debemos estar aler-
ta al hipertiroidismo, en el que a veces la FA es la pri-
mera manifestacion.
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Existen otras causas de fibrilacion auricular paro-
xistica en ausencia de cardiopatia de base, en relacion
con el sistema nervioso autonomo (tanto vagales
como adrenérgicas), toma de alcohol, café, tabaco,
otras sustancias de abuso (cocaina, anfetaminas),
estrés o en el curso de un esfuerzo fisico o taquicar-
dia supraventricular (fluter auricular, taquicardia
auricular, etc.). La FA vagal ocurre generalmente en
hombres y casi siempre en ausencia de enfermedad
estructural con episodios durante la noche o post-
prandiales (aumento del tono vagal) y no suelen evo-
lucionar a FA cronica.

Como hemos visto, la mayoria de los pacientes con
FA se asocian a enfermedad cardiaca. Hay un peque-
fio grupo de pacientes con FA en los que no se evi-
dencia enfermedad cardiaca estructural. A este tipo
de fibrilacion se le conoce como FA idiopatica o aisla-
da. Existen diferencias en los diferentes estudios (Fra-
mingham, Mayo clinic) tanto en prevalencia como en
su significacion clinica debido a los criterios de definicion
del término. Se acepta que este término se reserva para
pacientes menores de 65 afos en ausencia de enfer-
medad cardiaca estructural y sin relacion con facto-
res precipitantes. La prevalencia de la FA aislada osci-
la entre el 10y el 30% de las fibrilaciones auriculares
y, €n general, poseen menor riesgo emboligeno.

Una correcta evaluacion clinica, apoyada en un
electrocardiograma, ecocardiograma y hormonas tiroi-
deas es suficiente para excluir otras posibles causas
mas importantes.
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FACTORES DE RIESGO DE PRESENTAR
FIBRILACION AURICULAR

El principal factor de riesgo para presentar fibrila-
cion auricular es la edad. En diferentes estudios se han
encontrado tasas desde menos del 1% en edades por
debajo de los 50 afios hasta mas del 10% por encima
de los 80 afos.

En el grafico 2 se expone la distribucion por eda-
des de la prevalencia de FA en un grupo de 1,9 millo-
nes de personas de una organizacion sanitaria de Cali-
fornia, mayores de 20 afios. Se excluyeron FA secundaria
acirugia, a hipertiroidismo de reciente comienzoy FA
transitoria, para destacar la evolucion con la edad y la
mayor prevalencia en varones en esa serie.

Ya en el estudio de Barriales (RE de cardiologia
1999; 52: 403-414) se constato que la presencia de
hipertension, consumo de tabaco, de alcohol y la pre-

Grafico 2. Prevalencia FA en < 20 anos
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sencia de hipertrofia ventricular izquierda condicio-
naban un incremento significativo e independiente de
presentar fibrilacion auricular.

La hipertension arterial es el determinante mas
prevalente de la FA. Aproximadamente un 50% de los
pacientes con FA son hipertensos. Segun datos del
estudio Cardiotens, un 66% de los pacientes incluidos
con FA cronica eran hipertensos. También la hiperten-
sion es la principal causa de FA aguda, como se cons-
tatd en el estudio de Viskin et al, 1999, sobre las FA
atendidas en los servicios de urgencias, que vio como
se correspondian la HTA como causa mas prevalente de
FA junto con la cardiopatia isquémica, que en muchos
casos ademas coincidian.

La aparicion de FA cronica en los hipertensos se
correlaciona con diversos parametros, entre los que
destacan los mencionados en la tabla 2.

Desde el estudio de Framingham se conoce que la
HTA es causa frecuente de FA (riesgo relativo de 1,9y
de 3 si se asocia a hipertrofia ventricular izquierda).

En estudios posteriores, como el de Verdecchia, en
el que se analiza el sequimiento de 25.529 hipertensos,

Tabla 2. Predictores de FA en hipertensos

— Edad.

— PAmedia diurna y nocturna (MAPA).

— Duracion y dispersion méxima onda P (ECG).

— Masa ventricular izquierda (Eco).

— Tamano de la auricula izquierda (Eco).

— Velocidad maxima de la onda A (< 55 cm/s) (Doppler).
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durante unos 5 afos, tan sélo la edad y la masa ven-
tricular izquierda se presentaron como los mayores
predictores para la aparicion de FA. El didametro auri-
cularizquierdo se mostré como un determinante sig-
nificativo, pero perdio valor cuando se correlaciono
con la masa ventricular izquierda. En este trabajo se
sugiere que en los pacientes hipertensos en ritmo sinu-
sal el tamafo auricular puede identificar a los pacien-
tes que desarrollaron una FA cronica.

La hipertrofia ventricular izquierda se muestra
como el predictor mas importante en el desarrollo de
FA en la mayoria de las enfermedades, incluyendo la
hipertension. Se piensa, en general, que la hipertrofia
ventricular izquierda refleja los condicionantes de las
modificacionesy factores hemodinamicos y no hemo-
dindmicos en el desarrollo de la hipertension arterial.

La HVI representa una de las primeras alteraciones
del sistema cardiovascular que puede objetivarse en
el hipertenso, asociandose con peor prondstico.

La miocardiopatia hipertrofica puede ser otro
determinante significativo para la aparicion de FA. Aun-
que es frecuente encontrar aumento del tamafo auricu-
lar en la miocardiopatia hipertrofica, posiblemente
secundario al deterioro de la funcion diastolica. Algu-
nos autores (Olivotto, I) encontraron que el tamafio
auricular se correlacionaba de forma significativa con
la aparicion de FA, no encontrando correlacion en la
aparicion de dicha arritmia ni la regurgitacion mitral
ni el gradiente en el tracto de salida del VI.
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Por otro lado, la aparicion de FA en los pacientes
con miocardiopatia hipertrofica mostré un aumento
significativo de la mortalidad en un seguimiento medio
de mas de nueve afnos. Los pacientes que desarrollaron
FA con respecto a los que siguieron en ritmo sinusal
presentaron un riesgo de mortalidad cuatro veces mayor.

La cardiopatia isquémica es uno de los factores
determinantes mas importantes para la aparicion de
FA. Ademas, la FA puede condicionar un peor pronds-
tico en la evolucion del infarto de miocardio, aumen-
tando el dafio miocardico y la mortalidad a corto y
medio plazo. Esto se ha constatado en diversos estu-
dios (Rhatore, GISSI-3, SOLVD).

Es de sefialar la asociacion de FA e insuficiencia
cardiaca no solamente por compartir factores de ries-
go comunes, sino porque cualquiera de las dos puede
predisponer a la otra. La prevalencia de la FA se relaciona
con la severidad de los sintomas de insuficiencia car-
diaca. Asi, en diversos estudios se observa la inciden-
cia de FA; en pacientes en clase | de la NYHA (SOLVD)
la incidencia de FA fue menor del 5%:; en cambio, en
pacientes en clase IV de la NYHA (CONSENSUS) esta-
ban en FA el 50%.
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PRESENTACION CLiNICA

La FA es la arritmia mas frecuente en la practica
clinica. Como ya se ha visto en capitulos anteriores, la
FA no es un simple trastorno inofensivo del ritmo auricu-
lar, sino que conlleva una morbilidad y mortalidad
considerables. En diversos estudios se demuestra que
se duplica el riesgo relativo de muerte comparado con
los pacientes en ritmo sinusal, sobre todo en relacion
con la progresion de la enfermedad cardiaca desen-
cadenante y/o episodios embolicos.

La sintomatologia va a ser variable, dependiendo del
estado previo del corazdn, de la frecuencia ventricular
mas o menos rapida y del cese de la actividad con-
tractil de la auricula. En la siguiente tabla se recogen
las quejas mas frecuentemente asociadas a FA; existe
una importante proporcion de pacientes asintomati-
cos en los que el diagnostico se lleva a cabo de forma
casual.

La manifestacion mas frecuente son las palpita-
ciones rapidas e irregulares, que en los casos de FA
paroxistica en sujetos sanos puede cursar de forma
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Tabla 1. Sintomas en la fibrilacion auricular

Asintomaticos 21%
Disnea 549%
Dolor precordial 7%
Fatigabilidad 29%
Palpitaciones 7%
Somnolencia 21%
Cansancio cronico 18%
Mareo 14%
Sintomas psiquicos 14%

asintomatica. Ademas, puede asociarse angina, sin
necesidad de coronariopatia subyacente.

La actividad mecanica de la auricula proporciona casi
el 20% del gasto cardiaco, debido a su contribucion al
llenado diastolico. En aquellas situaciones que preci-
san de la contraccion auricular para alcanzar un volu-
men telediastolico suficiente (estenosis aortica) y/o
con un gasto limite (miocardiopatia dilatada, hiper-
trofia ventricular izquierda) va a provocar un deterio-
ro grave de la situacion clinica que puede cursar con dis-
nea, mareos, sincope, disminucion de conciencia e,
incluso, desencadenar edema agudo de pulmon, sobre
todo si la frecuencia cardiaca es rapida.

La FA es una de las causas mas frecuentes de car-
dioembolias, normalmente cerebrales y a menudo
fatales.

El riesgo de accidente cerebrovascular se incre-
menta de forma independiente cinco veces en pre-
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sencia de FA. Parece que la fibrilacion auricular paro-
xistica es igual de emboligena que la cronica. En pre-
sencia de enfermedad reumatica puede aumentar el
riesgo hasta veinte veces mas.

En los pacientes sin enfermedad valvular se ha vis-
to que no todos tienen la misma probabilidad de sufrir
una embolia. Los principales factores de riesgo son la
edad (mayor de 65 afios), hipertension arterial, diabe-
tes mellitus, insuficiencia cardiaca, cardiopatia isqué-
mica o antecedente de embolia previa. Ademas de estos
factores clinicos existen otros factores ecocardiogra-
ficos que expresan la conveniencia de realizar ecocar-
diograma en la valoracion de estos enfermos, como
son el crecimiento auricular y/o del ventriculo izquier-
do (tabla 2).

Tabla 2. Riesgo de embolias
en la fibrilacion auricular

Antecedente de embolia previa.

Edad > de 65 afios.

Historia de hipertension arterial.
Historia de diabetes.

Hipertiroidismo.

Antecedente de infarto de miocardio.
Insuficiencia cardiaca.

Disfuncion del ventriculo izquierdo.

Pardmetros ecocardiograficos:

— Didmetro de la auricula izquierda > 50 mm.

— Presencia de trombos en orejuela de la Al o de ecos de contraste
espontaneos.

— Disfuncion del ventriculo izquierdo .
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El riesgo relacionado con la FA idiopatica es des-
conocido y probablemente muy bajo en pacientes
menores de 60 afios.

El riesgo de embolia sistémica global llega a alcan-
zar el 5% por ano, que aumenta al 17% en pacientes
con valvulopatia reumatica y con la edad (23,5% en
mayores de 80 anos).

EXPLORACION FiSICA

La exploracion fisica permite, en general, el diag-
nostico de la arritmia. El pulso arterial es por completo
irreqular y rapido, excepto si el paciente ya ha recibido
tratamiento. La frecuencia del pulso suele ser inferior a
la que se obtiene por auscultacion o al registrar el elec-
trocardiograma (pulso deficitario), debido a que algunos
latidos cardiacos expulsan tan poca cantidad de sangre
que no determinan onda pulsatil. El primer ruido car-

Tabla 3. Clasificacion de la FA

FA recurrente: episodios de FA intercalados con periodos de ritmo sinusal
— Paroxistica:

® Dura < de 48 horas.

® Revierte espontaneamente.
— Persistente:

® Dura > de 48 horas.

* No revierte espontaneamente.

e Revierte con cardioversion farmacologica o eléctrica.

FA permanente
— Ritmo estable en FA.
— Esimposible 0 no estd indicado restablecer el ritmo sinusal.

FA de reciente comienzo o descubrimiento
— Primer episodio de FA sintomatica.
— Primera vez que se diagnostica una FA asintomatica.
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diaco varia en intensidad constantemente y en el pul-
S0 yugular se observa la ausencia de ondas a.

Exploraciones complementarias

Qué pruebas o estudios deberiamos realizar ante
la presencia de FA:

1. Datos importantes de la historia clinica:
a) Sintomas asociados a la FA.

b) Tipo de FA: recurrente (paroxistica o per-
sistente), permanente o de reciente descu-
brimiento.

¢/ Detallar la historia y evolucion de los episo-
dios de FA.

i) FAsintomatica: primer episodio, frecuencia
y duracion de los mismos, factores preci-
pitantes, forma de terminacion.

ii) FA asintomatica: fecha del diagnostico.

d) Definir la presencia de cardiopatia subya-
cente: hipertension, cardiopatia valvular,
isquémica, insuficiencia cardiaca, miocar-
diopatias, ACV previo, etc.

e) Presencia de factores precipitantes: alcohol,
hipertiroidismo, etc.

2. ECG:

a) Valoracion de la frecuencia ventricular: fre-
cuencia cardiaca media, medida RR maxi-
mo y minimo.
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b) Presencia de hipertrofia ventricular izquier-
da y/o derecha.

¢) Presencia de signos de isquemia, necrosis.

d) Trastornos de la conduccion ventricular (blo-
queos de rama).

e) Caracteristicas de la onda P en ritmo sinusal.
Analitica:
a) Hemograma.

b) Glucemia basal, colesterol total, HDL coles-
terol, triglicéridos.

¢) Creatinina, iones.

d) Pruebas de funcion tiroidea: TSH, T4 libre
(ante sospecha clinica y en FA de reciente
descubrimiento, respuesta ventricular de
dificil control, tratamiento previo con amio-
darona).

Ecocardiograma: No imprescindible para el con-
trol inicial, indicado entre otras pruebas para la
valoracion y sequimiento por el cardidlogo y
confirmar la presencia o no de cardiopatia.
Habria que valorar:

a) Tamano de la auricula izquierda.

b) Diametroy funcion del ventriculo izquierdo.
¢) Presenciay tipo de HVI.

d) Contractilidad global y segmentaria del VI.
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e) Anatomiay funcion valvular.
f) Valoracion pericardio.
g) Presencia de trombos intracavitarios.

5. Otras pruebas complementarias de indicacion
individualizada:

a) Holter.
b) Prueba de esfuerzo.
¢) Estudio electrofisiologico.

d) Ecocardiograma transesofagico.

Tabla 4. Clasificacion de la FA segun clinica asociada

FA de causa aguda:

— Ingesta de alcohol.

— Postcirugia cardiaca o tordcica.
— Miocarditis.

— Electrocucion.

— Embolia pulmonar.

— Broncopatia aguda.

— Hipertiroidismo.

— Infarto agudo de miocardio.

FA asociada a trastornos del ritmo:

— Disfuncion sinusal.

— Asociada a WPW.

— Asociada a taquicardia supraventricular.

FA sin cardiopatia estructural.

FA asociada a cardiopatia organica:
— Cardiopatia isquémica.

— Valvulopatia.

— Cardiopatia hipertensiva.

— Miocardiopatias.

— Cardiopatias congénitas.

— Tumores cardiacos.

— Pericarditis constrictiva.

FA neuromediada (excepcional como mecanismo aislado).
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DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO
DE LA FIBRILACION AURICULAR

Caracteristicas
Actividad auricular

Ondas firregulares, con una frecuencia entre 350
y 600 latidos por minuto. Puede ser de grano grueso o
fino. Y puede tener cierta regularidad (fibrilo-fluter).
La activacion es completamente cactica, por lo que se
observan multiples ondas de distinto tamafio y mor-
fologia (7).

Conduccion auriculo-ventricular

Esirreqular, por lo que la respuesta ventricular es
irregular, entre 150y 200 Ipm. Es caracteristico que |a
respuesta ventricular no sigue ninguna cadencia, es
«rregularmente irregular» y, por lo tanto, los interva-
los RR son totalmente irregulares, lo que es caracte-
ristico de la FA.

Activacion ventricular

Semejante al ritmo basal en pacientes sin trata-
miento y con conduccion auriculo-ventricular nor-
mal, lo que suele dar lugar a un complejo QRS estre-
cho (0o ancho en el caso de que el paciente tenga
previamente un bloqueo de rama, en este caso el com-
plejo sera idéntico al basal).

En algunos pacientes con fibrilacion auricular, la
frecuencia ventricular es lenta (60-90 lpm) sin trata-
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Tabla 5. Caracteristicas electrocardiograficas
de la fibrilacion auricular

Ausencia de ondas p sinusales.

Presencia de ondas f.

QRS estrecho.

Respuesta ventricular «rregularmente irregular a frecuencia variable.

miento para reducir la velocidad de conduccion en el
nodulo auriculo-ventricular (digital, betabloqueantes,
diltiazem, verapamilo). En estos casos con frecuencia
ventricular aparentemente controlada de forma espon-
tanea, debe sospecharse la presencia de un trastorno
de la conduccion auriculo-ventricular asociado.

En algunas ocasiones las ondas fde fibrilacion no
son visibles en el ECG o se observan como minimas
ondulaciones de la linea de base. En este caso, lo Uni-
CO que se observa es la ausencia de ondas p y la exis-
tencia de un ritmo ventricular «irregularmente irre-
gular con un complejo QRS estrecho, lo que establece
el diagndstico de fibrilacion auricular.

Diagndstico diferencial:

Taquicardia irregular

Fibrilacion auricular
Fluter auricular con bloqueo AV
Taquicardia auricular multifocal
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Fibrilacion auricular

FA con BRI
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Fluter auricular
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Fluter auricular 2:1

Ritmo de base arritmico

Taquicardia Fluter auricular |  [Taquicardia Fibrilacion
ventricular TSVP ventricular auricular
TSV con Taquicardia Fibrilacion Fluter auricular
aberrancia. auricular. auricular con con bloqueo av
WPW. variable.
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Antes que nada hay que descartar la presencia de
factores precipitantes (fiebre, neumonia, intoxicacion
alcohdlica, tirotoxicosis, embolia pulmonar, insufi-
ciencia cardiaca o pericarditis), ya que en estos casos
es preceptivo el tratamiento primario de esos facto-
res precipitantes.

Los objetivos iniciales en el tratamiento de la fibri-
lacion auricular (FA) son:

1. Controlar la respuesta ventricular.

2. Restaurar el ritmo sinusal y su mantenimiento
posterior.

3. Profilaxis de tromboembolismos (fundamen-
talmente prevencion de ictus).

Se ha prestado atencion recientemente a la nece-
sidad de la restauracion y mantenimiento del ritmo
sinusal de forma rutinaria en la mayoria de los pacien-
tes con fibrilacion auricular. El ritmo sinusal manteni-
do mejora la fraccion de eyeccion ventricular y dismi-
nuye el tamafio de la auricula izquierda. El éxito de
este esfuerzo en consulta dependera tanto de los meca-
nismos electrofisiologicos de la fibrilacion auricular
como de las formas fundamentales de accion de los
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farmacos antifibrilatorios. La accion de los farmacos
antiarritmicos se diferencian en sus acciones auricu-
lares y ventriculares, tanto en sus acciones celulares
como en los iones que bloquean en la membrana celu-
lar en la auricula o en los ventriculos. También se dife-
rencian en cuanto a su accion sobre la duracién del
potencial de accion y sobre el periodo refractario efec-
tivo, asi como en sus diferentes efectos sobre los trans-
misores autondmicos. Estas diferencias son funda-
mentales a la hora de elegir un farmaco antiarritmico
en la FA para la estabilizacion del ritmo sinusal. Por
todo ello, las propiedades ideales que debe poseer un
antiarritmico son:

Tener un grado de especificidad en su accién
auricular con la propiedad asociada de bloqueo
de conduccion del nodulo auriculo-ventricular
para el control de la frecuencia ventricular si la
FA recurre durante el tratamiento.

— No tener efecto inotrépico negativo significa-
tivo 0 accion proarritmica.

— Enlentecimiento del potencial de accion, del
periodo refractario y longitud de onda.

— Que tenga acciones antifibrilatorias auricula-
res en un amplio rango de frecuencias cardiacas.

— Que tenga una vida media larga sin excrecion
renal significativa.

— Que sea bien tolerado, exento de toxicidad orga-
nica y sin efectos adversos sobre la mortalidad.
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Grupos y caracteristicas de los farmacos antiarritmicos

Grupo I: bloguean los canales transmembrana del sodio. Segun sus
efectos sobre el potencial de accion de las fibras de Purkinje:

— la: disminuyen el indice del potencial de accion y prolongan su
duracion, por lo que enlentecen la conduccion y aumentan la
refractariedad. Indicados en taquicardia supraventricular (TSV),
taquicardia ventricular (TV), prevencion de FAy en latidos
ventriculares sintomaticos (LVS). Quinidina, procainamida,
disopiramida, moricizina.

— lb: acortan la repolarizacion. Indicados en TV, prevencion FA y LVS.
Lidocaina, tocainida, mexiletina, fenitoina.

— le: deprimen la despolarizacion y ayudan a enlentecer la conduccion.
La propafenona bloguea débilmente los canales del calcio y prolonga el
potencial de accion. Indicados en TV o FA con riesgo vital, TSV
refractaria. Flecainida y propafenona.

Grupo I1: bloquean los receptores Beta y disminuyen el automatismo
sinusal y nodal, aumentan el periodo refractario y disminuyen la
velocidad de conduccion.

Indicados en TSV'y para prevenir la FA esmolol, propanolol, acebutolol,
metoprolol.

Grupo II1: prolongan el potencial de accion (por blogqueo de los canales
del sodio).

Amiodarona:en TV refractaria, TSV, prevencion de TV y fibrilacion
ventricular.

Sotalol:indicados en TV.
Bretillo, dofetilida, ibutilida.

Grupo IV: bloquean los canales del Ca?*. Disminuyen la velocidad de
conduccion y aumentan la refractariedad.

Verapamil:indicado en TSV.
Diltiazem:indicado en TSV.

Otros farmacos:
Adenosina.
Digoxina.
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— Que sea compatible con la mayoria de los far-
macos cardioactivos que suelen utilizarse.

— Que tenga alto grado de eficacia en el mante-
nimiento del ritmo sinusal sobre la FA en largos
periodos de tiempo.

Hasta hace poco, la estrategia de controlar la fre-
cuencia era considerada como secundaria frente al
control del ritmo. Sin embargo, durante los ultimos
anos ha continuado la controversia sobre si era mas
conveniente el control inicial del ritmo o podiamos
obviar este parametro si conseguiamos controlar la
frecuencia ventricular. En ello, y a través de algunos
estudios que han comparado los resultados con una
estrategia de control de frecuencia frente a otra de
control de ritmo, amiodarona fue el antiarritmico mas
usado en todos ellos, pero también fueron empleados
el sotaloly los antiarritmicos de clase | (Estudios PIAF,
PAF2, AFFIRM, RACE, STAF). Estos estudios, a pesar de
que sus déficit en cuanto a comparabilidad y duracion
han sido importantes, no han podido confirmar la espe-
rada superioridad del control del ritmo sobre la fre-
cuencia, pero si han demostrado la infrautilizacion de
la estrategia de control de la frecuencia como primer
tratamiento de la FA. También han subrayado la impor-
tancia de una anticoagulacion continuada en pacien-
tes de alto riesgo, incluso cuando se ha conseguido el
control del ritmo.

Sin embargo, no se puede concluir que el control de
la frecuencia sea aplicable a todos los pacientes con
FA, ya que esimprescindible individualizar previamente
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el tratamiento antes de tomar la decision. Si concluyen
apoyando la estrategia de control del ritmo como pro-
puesta primaria para el alivio de los sintomas.

Por tanto, en primer lugar deben valorarse las con-
diciones clinicas del paciente:

— Enpacientes hemodinamicamente inestables
0 con riesgo vital (como un WPW) es impres-
cindible la restauracion del ritmo sinusal de
inmediato y su mantenimiento.

— Lamayoria de los pacientes se encuentran esta-
bles hemodindmicamente y sin riesgo vital.
La terapia se debe individualizar en funcion de:

® Mejor controlar el ritmo:
En FA recurrentes con:

< 65 anos.

Sintomas de FA con frecuencia cardiaca
controlada.

- Mal control de la frecuencia con medicacion.
Deterioro clinico por cardiopatia asociada
alaFA.

En FA de reciente comienzo, salvo riesgo de
cardioversion inefectiva y que estén asinto-
maticos con la FA.

Los antiarritmicos se prescriben con frecuencia
en pacientes sintomaticos y en recurrencias
tras cardioversion. También son usados para
cardioversion farmacoldgica.
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El tratamiento solo debe ser iniciado bajo
supervision especializada.

Los antiarritmicos usados son: flecainida, pro-
pafenona, disopiramida y quinidina (clase 1);
betabloqueantes, incluyendo sotalol (clases
I1'y 1) y amiodarona (clase Ill). La eleccion de
uno u otro dependera de su perfil de efectos
adversos y de la presencia o no de factores
precipitantes de FA.

e Mejor controlar la frecuencia:

- FA persistente de afios de evolucion con
recaidas multiples tras ritmo sinusal.

- Antiarritmicos no tolerados o peligrosos
en FA recurrente.

- Edad avanzada (> 65 afos) con FA recien-
te y asintomaticos, sobre todo con fre-
cuencia controlada vy dilatacion auricular
izquierda.

Una de las principales causas de sintomas en la FA
es la inadecuada frecuencia ventricular. El objetivo es
consequir una frecuencia de 90 latidos/min en repo-
SOy una respuesta no excesiva con el ejercicio, depen-
diente de la edad.

Los betabloqueantes (atenolol, metoprolol) con-
trolan la frecuencia en reposo y en ejercicio, pero
pueden producir un descenso en la tolerancia al ejer-
cicio.
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Los calcioantagonistas limitadores de la frecuencia
(diltiazem y verapamilo) controlan la frecuencia tan-
to en reposo como en ejercicio, pero no afectan a la
tolerancia al ejercicio.

La digoxina puede controlar la frecuencia en repo-
S0, pero no es efectiva en ejercicio y, en consecuencia,
debe ser considerada como segunda linea en la estra-
tegia de control de frecuencia.

Calcioantagonistas y betabloqueantes deben ser
considerados como primera linea de tratamiento en la
FA, sobre todo en pacientes hipertensos o con angina.

Sino se consigue el control de la frecuencia, pue-
de combinarse la digoxina con betabloqueantes o con
verapamil, o bien plantearse la remision a otro nivel.

La amiodarona puede ser efectiva en casos refrac-
tarios, pero solo debe instaurarse en el nivel especia-
lizado por sus efectos adversos graves.

Algunos estudios han encontrado la clonidina a
bajas dosis tan efectiva como la digoxina o el diltia-
zem en FA con respuesta ventricular rapida y hemo-
dindmicamente estables.

Hay disponibles otras opciones para los pacientes
en que no se consigue el control de la frecuencia con
terapia farmacoldgica:

— Laablacion de la union auriculo-ventricular
seqguida de implantacion de un marcapasos, s
muy efectiva en la reduccidn de sintomas, mejo-
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rando ostensiblemente la fraccion de eyeccion en
pacientes con funcion ventricular deprimida.

— En pacientes jovenes en los que resulta proble-
matico el control de frecuencia se puede realizar
ablacion con radiofrecuencia o el procedimiento
quirurgico de Maze.

En muchos pacientes con FA el objetivo debe ser
restaurar el ritmo sinusal, lo que se consigue por medio
de la cardioversion (CV) eléctrica o farmacoldgica. La
CV eléctrica permite la reversion a ritmo sinusal con
una frecuencia superior a los farmacos antiarritmicos,
tanto aislados como combinados. La CV eléctrica esta
indicada en la reversion a ritmo sinusal de la FA no
autolimitada, urgentemente cuando se acompafa de
compromiso hemodindamico y electivamente cuando
falla la CV farmacoldgica o como primera opcion tera-
péutica. Hay que tener en cuenta la posibilidad de
reversion espontanea de la FA en funcion, sobre todo,
de las caracteristicas de los pacientes (edad, HTA, enfer-
medad coronaria, enfermedad valvular y la distinta
duracion de la FA), y que puede llegar seguin algunos
estudios entre el 30 y 50%.

Esimportante la normalidad en los niveles de pota-
sio a efectos de evitar inducir arritmias.

En caso de toxicidad digital, la CV debe ser pos-
puesta, pero el uso de digital no deberia ser una con-
traindicacion para la CV.

La CV debe ser llevada a cabo en areas con medios
de resucitacion cardiopulmonar.
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Formas de CV

— (CVurgente: en menos de 48 horas desde el ini-
cio de la FA. En pacientes con deterioro clinico
grave 0 hemodinamicamente inestables. Por su
urgencia no suele tenerse en cuenta el riesgo
emboligeno.

— (Velectiva precoz: en primer episodio 0 en recu-
rrentes de < 48 horas. No se asocia a riesgo em-
boligeno. Puede ser eléctrica o farmacologica.

Tratamiento farmacolégico de la FA

Estrategia Farmacos
Tipo terapéutica antiarritmicos
Paroxistica. | 1. Restablecer el RS FAAivovo.
CV farmacoldgica si no Procainamida i.v.
hay reversion espontanea. | Procainamida en IC o WPW
Amiodarona si FAA |
contraindicados.
2. Prevencion de recurrencias. | FAAIC.
Amiodarona de eleccion
en cardiopatia estructural.
Sotalol.
Flecainida en FA vagal.
Persistente. | 1. Restablecer RS. (Veléctrica.
1. Prevencion recurrencias. FAAIC (sin cardiopatia
estructural).
Sotalol.
Permanente | Control de la FCsinose ha Betablogueantes.
0 Cronica. podido restablecer el RS. (alcioantagonistas: diltiazem,
verapamilo.
Digital.
Posquirdrgica. | 1. Prevencion de FA. Betablogueantes.
FAAIIL: sotalol, amiodarona.
2. Restablecer RS. FAAIC.

RS: ritmo sinusal; FAA: farmacos antiarritmicos; CV: cardioversion; FC: frecuencia cardiaca.
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— CV electiva diferida: después de 48 horas del
inicio. En FA persistente el riesgo de embolia es
de un 5-7%, dependiendo de los factores de
riesgo coexistentes.

Marcadores riesgo CV

Riesgo de cardioversion inefectiva

— Edad > 65 afios.

— Duracion de FA mayor de un afio.

— Tamario de auricula izquierda superior a 60 mm.

Riesgo de recidiva precoz de FA

— Edad > 55 afios.

— FAde duracion superior a 1 afio.

— Auricula mayor de 45 mm.

— (ardiopatia organica asociada.

— Grado funcional NYHA > 1.

— Dilatacion ventricular y/o fraccion eyeccion deprimida.
— Antecedentes de recidiva precoz.

— fFracaso de los antiarritmicos anteriormente.

Los marcadores de riesgo son orientativos y no con-
traindican de forma absoluta la CV.

Cardioversion eléctrica: método de eleccion en
CV urgente. Es también el método preferido para
restaurar el ritmo sinusal en FA persistente. Tiene
unas tasas de éxito entre el 70 y el 90% en pacien-
tes seleccionados. Se consiguen mayores éxitos en
FA de reciente comienzo y en personas jovenes. Es
mas frecuente que fracase en personas con enfer-
medad cardiaca subyacente. Las tasas de reinci-
dencia son altas, solo alrededor del 20% contintan
en ritmo sinusal un afo después de la CV eléctrica.
Estas reincidencias son menores si se ha instaurado
tratamiento con antiarritmicos tras la CV, pero, debi-
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do a sus efectos adversos, suele instaurarse tras una
segunda CV.

Cardioversion farmacologica: tiene menos resul-
tados positivos iniciales, pero no precisa sedacion o
anestesia. Puede intentarse en pacientes con FA paro-
xistica de reciente comienzo, sobre todo con < 48 horas
desde el inicio, donde tiene sus mejores resultados.
Estos se han conseguido con flecainida (tasas de con-
version del 60-90%); también pueden usarse quinidi-
na, disopiramida, propafenonay amiodarona. Digoxi-
na, betabloqueantesy verapamil no tienen efectos que
ayuden a restaurar el ritmo sinusal. Como norma gene-
ral se aconseja la flecainida o propafenona en pacien-
tessin cardiopatia, y amiodarona en pacientes con car-
diopatia.

La CV tiene mejores resultados cuando la duracion
de la FAes corta.

La CV se asocia a mayores tasas de tromboembo-
lismo cuando la FA ha sido de una duracion superior a
2 dias. Los pacientes deben ser tratados con warfari-
na 3 semanas antes de una CV'y, al menos, 4 semanas
una vez realizada.

De los estudios que analizan la eficacia del trata-
miento antiarritmico antes de la CV eléctrica, s6lo uno
realizado con ibutilida la incrementd, pero este far-
maco tiene alto riesgo de inducir arritmia ventricular,
por lo que no se aconseja. No mejoraron la eficacia
quinidina, propafenona ni sotalol.

57



Atencién Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN
FIBRILACION AURICULAR

Indicaciones para intentar la CV

— FA de reciente comienzo: si no se conoce su ini-
cio es preferible la derivacion antes de intentar
la CV.

— No presencia de enfermedad cardiaca estruc-
tural.

— Tratamiento adecuado y completo de todas las
causas precipitantes.

— No edad avanzada.

— FA aguda e hipotension severa, insuficiencia
cardiaca aguda, infarto agudo de miocardio o
angina inestable que no respondan con rapidez
al tratamiento médico.

En la FA paroxistica el tratamiento antiarritmico
parece reducir la frecuencia y duracion de las crisis, y
puede prevenir la progresion a FA persistente. El trata-
miento puede no ser preciso si las crisis son infrecuen-
tes, asintomaticas y cortas. Flecainida, sotalol y propa-
fenona son bien toleradas, aunque la amiodarona ha
demostrado también buenos resultados. La combina-
cion de farmacos bloqueantes auriculo-ventriculares
con antiarritmicos puede reducir los sintomas durante
las crisis. La digoxina no se recomienda en este tipo de FA.

Tratamiento antitrombotico de la FA

Los beneficios de la anticoagulacion en pacientes
con FA por enfermedad cardiaca reumatica fueron ya
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establecidos en la década de los ochenta, pero el uso
de la warfarina para la prevencion del ictus en la FA
sin enfermedad reumatica ha sido mas controvertido;
sin embargo, el estudio Framingham demostro que los
pacientes con FA no valvular tuvieron un riesgo de
ictus cinco veces superior a los pacientes sin FA (la val-
vular hasta 18 veces mayor). En estudios recientes
(AFASAK, SPAF, BAATAF, CAFA y SPINAF) se ha confir-
mado que el tratamiento con warfarina se asocio con
una importante reduccion del riesgo relativo del 67%.
La eficacia de la aspirina fue menor, con una reduc-
cion del riesgo relativo del 23%.

Identificacion de riesgo de ictus

Alto riesgo Riesgo moderado
Ictus previo, AlT. Edad de 65 a 75 afios.
Embolismo sistémico. Diabetes.
Hipertension. Enfermedad arterial coronaria.
Funcion ventricular izquierda

deprimida.

Edad superior a 75 afios.
Enfermedad mitral reumatica.
Protesis valvulares cardiacas.

El tratamiento antitrombotico sugerido en funcion
de esta valoracion del riesgo de ictus es:

— Un factor de alto riesgo 0 > 1 moderado:
e Anticoagulacion oral.

— Un Factor moderado:
e Anticoagulacion oral o AAS.

— No riesgos altos ni moderados:
o AAS.
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Se ha demostrado que la ecocardiografia trans-
esofagica (ETE) presenta una alta sensibilidad y valor
predictivo para la deteccion y exclusion de trom-
bos en la FA, lo que ha planteado una nueva estra-
tegia que consiste en CV temprana guiada por ETE
descartando trombos auriculares, y anticoagula-
cion con heparina o warfarina que se inicia en el
momento de la ETE, y se mantiene durante 4 sema-
nas post CV. Esta estrategia permite realizar la CV
tempranamente, evitando la anticoagulacion de las
semanas previas, reduce la duracion de la FA y la
hospitalizacion, siendo, ademas, costoefectiva. En
estudios posteriores se ha anotado que las tasas de
cardioversion no parecen superiores a la CV con-
vencional, pero si las tasas de sangrado a favor de
la ETE pre CV.

A pesar de las excesivas preocupaciones de los
médicos a la hora de usar warfarina en la prevencion
delictus en pacientes con FA debido al miedo al san-
grado (solo un tercio de los pacientes con FA tienen
una anticoagulacion adecuada -INR entre 2y 3-,y la
mitad tienen un INR < 2, lo que les hace mas vulne-
rables al ictus), hay que pensar que en las diversas
formas de FA (intermitente y permanente) el riesgo
de ictus es similar, y que incluso en algunos pacien-
tes asintomaticos existe un riesgo mayor de ictus que
en FA sintomatica. Incluso el mantenimiento de rit-
mo sinusal con farmacos antiarritmicos no es argu-
mento para no continuar con el tratamiento anti-
trombotico.
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Algoritmo de ETE y CV en la FA.

FA < 48 horas

No contraindicaciones para anticoagulacion.
Hemodindmicamente estable.

Heparina IV 24 horas.

ECO transesofagica (ETE).

No trombo auricula '\zquierda.l Trombo auricula izquierda.

|Warfarina 3-4 semanas. INR 2—3.|

!

Repetir TEE.
No trombo Trombo
auricular auricular

' '

—ICardioversidnl |ReconsiderarCV|

Las tasas anuales de hemorragias demostradas
con warfarina en todos los estudios han sido bajas
(alrededor del 1-3%). Sin olvidar que el riesgo de san-
grado es mayor en los primeros tres meses de anti-
coagulacion y se incrementa con la edad, la intensi-
dad de anticoagulacion, sangrados gastrointestinales
previos, ictus previos y otras enfermedades severas.
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Estrategias para contrarrestar el efecto
de warfarina

— Hemorragia que amenaza la vida (gastrointes-
tinal, cerebral):
® Remitir a urgencias hospitalarias.

— Hemorragia moderada (hematuria, epistaxis):
e Suspender warfarina 1-2 dias.
e Administrar Vit K 5-10 mg oral.

— INR elevado, pero sin sangrado:
e Suspender warfarina, monitorizar INR, res-
tablecer warfarina con INR < 5.
e Considerar Vit K5 mgoral en INR > 8 o pre-
sentes otros factores de riesgo de sangrado.

En pacientes con FA y cardiopatia reumaticay en
portadores de protesis cardiacas se recomienda trata-
miento con dicumarinicos con INR entre 3 y 4 debido
a su alto riesgo de embolizacion.

Solo en pacientes menores de 60 afios sin facto-
res de riesgo anadidos ni cardiopatia organica precisan
anticoagulacion dicumarinica, pudiendo utilizarse AAS
325 mg/dia.

En la actualidad, esta en espera de los ultimos resul-
tados un nuevo compuesto inhibidor directo de la
trombina: ximelagatran, para la prevencion del ictus
en FA. No se han encontrado interacciones farmaco-
l6gicas con €l ni precisa controles monitorizados para
su administracion. El estudio SPORTIF ha demostrado
que la eficacia del ximelagatran no es inferior a war-
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farina en prevencion del ictus en FA, pero su alta inci-
dencia de anormalidades en la funcion hepatica (un
6,5% comparado con warfarina) nos mantiene a la
espera de resultados de otros estudios en marchaen la
actualidad.

Otros estudios actualmente en marcha, como el
ACTIVE, analizaran los resultados de clopidogrel e irbe-
sartan en prevencion de ictus en FA.

Recientemente, el estudio LIFE ha demostrado
que el losartan es superior al atenolol en la preven-
cion de ictus en pacientes con FA hipertensosy con
hipertrofia ventricular al contrarrestar los canales
que activan la dilatacion y por bloqueo directo de
los receptores de angiotensina Il; al disminuir la
hipertrofia ventricular mejoraria la dilatacion auricu-
lar descendiendo asi la FA. Otros IECA y ARA Il han
demostrado también reducir la incidencia de FA en
pacientes con insuficiencia cardiaca o hipertension
arterial.

RESUMEN DE RECOMENDACIONES

1. En la mayoria de pacientes con FA, la estrate-
gia recomendada es el control de la frecuencia
con anticoagulacion cronica. No hay pruebas
actuales de que el control del ritmo sea supe-
rior al control de la frecuencia (con anticoagu-
lacion) en la reduccion de morbimortalidad. Si
es electivo el control del ritmo en pacientes con
consideraciones especiales, como pacientes sin-
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tomaticos, intolerancia al ejercicio y preferencias
de los pacientes.

2. Salvo pacientes con bajo riesgo de ictus o con-
traindicacion especifica para el uso de warfari-
na (trombocitopenia, alcoholismo, cirugia recien-
te), se deben usar dosis ajustadas de warfarina
enla FA.

3. Enel control de la frecuencia han demostrado
su eficacia, tanto en reposo como en ejercicio,
atenolol, metoprolol, diltiazem y verapamilo. La
digoxina es efectiva solo en reposo, y debe ser
usada como segunda linea de tratamiento en
el control de la frecuencia en FA.

4. Tantola CV eléctrica como la farmacoldgica son
opciones adecuadas en situaciones donde es
necesaria una CV aguda.

5. La CV acompafada de ecocardiografia trans-
esofagica con antioagulacion previa de corta
duracion (en ausencia de trombos intracar-
diacos) y sequida de anticoagulacion es una
estrategia adecuada en pacientes selecciona-
dos.
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Criterios de derivacion y seguimiento
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CRITERIOS DE DERIVACION EN LA FA

Con caracter general deben ser derivados:

Pacientes con FA aguda con compromiso car-
diaco o sintomas debidos a respuesta ventricu-
lar rapida deben ser hospitalizados.

Pacientes estables con FAy enfermedad estruc-
tural o valvular.

Pacientes estables con FA sintomatica o en los
que sea deseable la restauracion del ritmo si-
nusal.

FA con WPW.

FA de nueva presentacion

Pacientes muy sintomaticos y que precisen con-
trol de la frecuencia urgente.

FA con hipotension aguda, insuficiencia car-
diaca aguda o0 angina inestable, que pueden
requerir CVinmediata.

Control inadecuado, a pesar de tratamiento
correcto en Atencion Primaria.
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— Necesidad de valoraciones posteriores (sospe-
cha de enfermedad valvular, insuficiencia car-
diaca moderada a grave).

— Sincope.

— Sospecha de sindrome de Wolf-Parkinson-Whi-
te (WPW).

Son criterios de CV:

1. FA de reciente comienzo: deben ser examina-
dos por cardiologia antes de 48 horas del inicio
para programar CV'y anticoagulacion.

2. No enfermedad estructural cardiaca (tratamiento
previo de cualquier causa precipitante).

3. Personas jovenes (aunque la edad no debe ser
una barrera limitante).
FA paroxistica

Las anteriores y en casos de dudas sobre el diag-
nostico o en casos con sintomas lo suficientemente
importantes para garantizar la eficacia de los antia-
rritmicos.

CRITERIOS DE MANTENIMIENTO
EN ATENCION PRIMARIA

— Pacientes con regimenes antiarritmicos esta-
bles con control de la FA.
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— Pacientes con FA cronica y con adecuado con-
trol de la frecuencia y terapia antitrombdtica
adecuada.

SEGUIMIENTO DEL PACIENTE CON FIBRILACION
AURICULAR

Esimportante el sequimiento de los pacientes con
FA de forma protocolizada, ya que las circunstancias
proarritmicas pueden suceder posteriormente si se
desarrollan los factores de riesgo durante el trata-
miento antiarritmico.

Es recomendable utilizar una hoja de sequimiento
especifica en la historia de cada paciente con FA.

Con los antiarritmicos de clase | es importante la
deteccion temprana de isquemia y las alteraciones
estructurales del ventriculo izquierdo. Seria conve-
niente realizar de forma seriada ecocardiogramas'y
pruebas de esfuerzo, asi como la atencion permanen-
te a todos los factores de riesgo citados.

Dofetilida, sotalol y flecainida precisan valoracion
periodica de la funcion renal.

En los antiarritmicos de clase IA o lll hay que vigi-
lar que los niveles de potasio y magnesio permanecen
en sus rangos normales.

Algunos autores proponen la realizacion de ECG y
valoracion de tiroides, funciones hepatica y pulmonar
cada 6 meses.
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Atencién Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN
FIBRILACION AURICULAR

En esta patologia es imprescindible la colaboracion
del médico de Atencion Primaria con el cardidlogo de
referencia.

Prevencion de recurrencias
FA paroxistica

El objetivo propuesto es el «tiempo libre de episo-
dios», ya que las recurrencias son muy frecuentes. En
la prevencion de recurrencias han demostrado su efec-
tividad los antiarritmicos IC (no utilizar en IAM pre-
vios). Flecainida y propafenona (a bajas dosis) también
han demostrado reducir el numero de recurrencias.

Quinidina, disopiramida y flecainida son efectivos
en FA de origen vagal por su efecto vagolitico, pero no
los betabloqueantesy la digoxina.

FA persistente

Los episodios de recurrencia suelen ocurrir al mes
de la CV. Incluso con tratamiento antiarritmico, solo
el 30% de los pacientes no tienen recurrencias a los
4 anos de la CV. La eficacia de los diferentes farmacos
antiarritmicos parece similar. Algunos autores propo-
nen cambiar de fdrmaco tras cada recurrencia, en con-
creto tras la CV, flecainida, luego sotalol y amiodaro-
na en las sucesivas recurrencias.

Por ello es tan importante controlar la frecuencia
de la fibrilacion auricular cronica, para evitar la fre-
cuencia cardiaca rapida y disminuir, asi, los sintomas
del paciente.
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