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Resumen

El tratamiento de la fibrilaciéon auricular impone retos en cada caso.
Nuestro proposito es brindar recomendaciones para el médico en atencion
primaria. Las fuentes de informacién principales en la elaboracion de la
guia fueron estudios primarios y agregativos.

En general, el tratamiento de la fibrilacion auricular requiere enfoque
individualizado y es altamente recomendable aprovechar de manera per-
tinente las escalas clinicas disponibles para identificacion de beneficios y
riesgos segun las alternativas terapéuticas.

Para la toma de deciciones hay dos aspectos calve: 1) determinar jus-
tificacion para profilaxis antitrombotica, 2) evaluar la estrategia mas apro-
piada: control de frecuencia - control de ritmo. Las recomendaciones estan
expuestas en tablas y algoritmos que requieren ser utilizadas segun el con-
texto y caracteristicas individuales en cada caso.

PALABRAS CLAVE: fibrilacion auricular, embolismo, anticoagulacion,
sangrado, guia practica clinica, atencion primaria.

Abstract

Atrial flbrillation - practical clinical guideline

Since the management of atrial fibrillation may be difficult in the in-
dividual patient, our purpose was to develop simple clinical recommenda-
tions to help the primary primary care physicians . SOURCES: Systematic
review of the literature with evaluation of data-related evidence and fra-
ming of graded recommendations. SYNTHESIS: The management of atrial
fibrillation requires individualised evaluation of the risks and benefits of
therapeutic modalities, relying whenever possible on simple and validated
tools. The two main points requiring a decision in clinical management are
1) whether or not to implement thromboembolic prevention therapy, and 2)
whether preference should be given to a “rate control” or “rhythm control”
strategy. To assist the physician in making recommendations for the care
of an atrial fibrillation patient we propose specific tables and algorithms,
with graded recommendations. CONCLUSIONS: On the evidence of data
from the literature we propose simple algorithms and tables for the clinical
management of atrial fibrillation in the individual patient.

KEYWORDS: guide clinical practice, atrial fibrillation, embolism, anti-
coagulation, bleeding, primary care.




Il. Metodologia

Grupo de trabajo en la elaboracién de la guia de
practica clinica

Especialistas en Medicina Familiar, Especialista en
Medicina Interna
Poblacién usuaria de la guia practica clinica

Médicos generales, especialistas en Medicina Fami-
liar, Medicina Interna, Cardiologia
Poblacion objeto de la guia practica clinica

Pacientes adultos, de ambos sexos con diagndstico de
fibrilacion auricular
Objeto de la guia prédctica clinica

Brindar recomendaciones para el tratamiento de fibri-
lacion auricular paroxistica, persistente o permanente.

Para los efectos de la presente guia ésta es la definicion
operativa de fibrilacion auricular: trastorno del ritmo car-
diaco, taquicardia supraventricular, con activacion auri-
cular no coordinada, asociada o no a disfuncion contractil.

Obtencion de la evidencia

La informacion y evidencia relevante se obtuvo de:
Pubmed y Embase: con la siguiente sintaxis : (atrial fi-

brillation and MANAGEMENT AND ( ( Review[ptyp]
OR Meta-Analysis[ptyp] OR Clinical Trial, Phase
HI[ptyp] OR Clinical Trial, Phase IV[ptyp] ) AND “last
5 years”[PDat] AND adultfMeSH])) Filters: Review;
Meta-Analysis; Clinical Trial, Phase III; Clinical Trial,
Phase 1V; published in the last 5 years; Adult: 19+ (a 31
de marzo 2015), lo cual gener6 145 articulos potencial-
mente relevantes. Luego de analizar los abstracts y por
seleccion de tipos de articulos especificos a los propositos
de la guia, resultaron 52 documentos utilizados para la
construccion de las recomendaciones.

Las recomendaciones consignadas en esta guia fueron
acordadas en consenso, analisis y discusion entre los pro-
fesionales y especialistas involucrados. La calidad y for-
taleza de la evidencia se defini6 con base en lo expuesto
en la tabla 1.

Proceso de elaboracion de la guia

* Previa revision de la literatura seleccionada y apo-
yados en la experiencia clinica y evidencia cientifica apor-
tada por los expertos se realizo un documento de trabajo.

* Se realizaron reuniones para presentacion y discu-
sion del documento de trabajo.

* De estas reuniones se recogieron los aportes y fue-
ron realizados ajustes pertinentes al documento para ver-
sion final.

TABLA 1. Evaluacion y seleccion de la informacion para las recomendaciones.

Niveles de evidencia

Nivel I Evidencia lograda a partir de estudios controlados, aleatorio, bien disefiado.
Nivel 1T - Estudios apropiadamente disefiados sin aleatorizacion

- Estudios de cohorte o estudios analiticos de casos controlados

- Analisis de series de casos con o sin intervencion
Nivel III - Estudios descriptivos

- Reporte de casos

- Informes de comités de expertos / organizaciones (por ejemplo, consenso del panel de especialistas)

Grados de recomendacion (fortaleza de evidencia)

A El mas importante
B Moderadamente importante
@ Relevante per no critico

Puntos clave Recomendaciones basadas en experiencia clinica y por consenso entre los desarrolladores de la guia de practica clinica

Fuente: Autor.
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Financiacion

Esta Guia de Practica Clinica ha sido elaborada sin
financiacion externa o aportes diferentes al trabajo indi-
vidual y de grupo que cada participante ha otorgado para su
elaboracion y a lo dispuesto por la Clinica Juan N. Corpas en
tiempo contractual de algunos de los participantes, recur-
sos instrumentales, y logisticos para su desarrollo, difu-
sion e implementacion.

Declaracién de conflictos

En ninguna de las etapas de la produccion de esta guia
la Clinica Juan N. Corpas; ni los participantes en su ela-
boracion, han suscrito o contraido compromiso o conflic-
to de interés alguno con agentes o entidades relacionadas
con industria productora, distribuidora o representante de
los insumos para la realizacion de pruebas de apoyo diag-
néstico, ni farmacéutica o de elementos que apoyan las
intervenciones terapéuticas recomendadas en esta guia.

Il. Recomendaciones
Asegurar, como minimo, los siguientes tres elementos

A. ldentificar en forma integral:
» Compromiso vital

* Tipo de fibrilacion auricular y posibles causas

B. Intervencion terapéutica

» Triple objetivo [Recuperar- mantener funcion he-
modinamica, prevenir tromboembolismo (proteger cere-
bro), alivio de sintomas]

C. Asegurar plan de seguimiento y control.
* Recurrencia

» Complicaciones
A. Identificar en forma integral

En todo paciente con presencia o manifestacion de:
disnea, palpitaciones, mareo, dolor toracico, evento o de-
terioro neuroldgico mediante evaluacion mental abrevia-
da (I-A) (1-3)

» Compromiso vital: estado hemodindmico, sinto-
mas, signos y evaluacion mental Identificar tension arte-
rial, pulso arterial junto con auscultacion cardiaca,

» Factores de riesgo / precipitantes para FA (Edad
avanzada, hipertension, valvulopatia, cardiopatia, causas
metabdlicas, medicamentos, alcohol, tabaco, infecciosa)

* Determinar tipo de fibrilacion auricular y posibles
causas (cardiacas — no cardiacas)

Solicitar ECG. (I1I-B) (4-6)

Ante sospecha FA paroxistica aun sin hallazgos positi-
vos en ECG: se recomienda monitorizacion electrocardio-
grafica ambulatoria 24 horas

Solicitar Ecocardiograma transtoracico (I1I-A) (7-9):
* En paciente con fibrilacion auricular y sospecha de
enfermedad cardiaca estructural / funcional

* Cuando se requiere realizar cardioversion

Tipo de fibrilacion auricular
* Aguda: episodio recurrente o nuevo de duracion <
48 horas

» Paroxistica: episodio recurrente o nuevo de dura-
cion < 7 dias y se resuelve espontaneamente

 Persistente: episodio recurrente o nuevo de dura-
cion > 7 dias y no resuelve espontancamente

* Persistente de larga data: mas de 1 afio.

* Permanente: Se ha convenido este término para re-
ferirse a FA en la que se desiste de intervenir para resta-
blecer a ritmo sinusal

* No valvular: FA sin existencia de valvulopatia reu-
matica, reparacion o prétesis valvular mitral.,

B. Intervencién terapéutica -Triple objetivo-

* Recuperar y mantener estabilidad hemodinamica

* Prevenir complicaciones, especialmente eventos
vasculares neurologicos.

* Aliviar los sintomas.

Recuperar y mantener estabilidad hemodinamica

En inestabilidad hemodinamica se recomienda realizar
cardioversion eléctrica (I-B) (10).

Control frecuencia y ritmo.

Prevenir complicaciones, especialmente eventos vas-
culares neurologicos. PROTEGER CEREBRO.

Identificar riesgo de evento vascular: Escala CHADS2
& CHA2DS2-VASc (I-B) (11-14)

» Pertinencia de anticoagulacion y posibles efectos no
deseados
Junto con la evaluacion de riesgo de evento vascular se

recomienda utilizar la escala HAS- BLED para evaluar el
riesgo de sangrado en terapia anticoagulante (II-A) (19-21)

Guia de préctica clinica para tratamiento de fibrilacion auricular
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Medicamentos y dosis para control de frecuencia cardiaca.

Medicamento Dosis IV Dosis oral
Metoprolol 2.5-5.0 mg en 2 minutos (hasta 3 dosis) 25-100 mg (dos veces dia)
Propranolol 1 mg en 1 min (hasta 3 dosis con intervalo de 2 minutos) 10-40 mg (3-4 veces dia)
Esmolol 500 mcg/kg en carga durante 1 minuto

luego 50-300 meg/kg/min
Verapamilo 0.075-0.15 mg/kg en carga durante 2 minutos 180-480 mg (una vez dia)

Puede administrarse dosis adicional 10 mg luego de 30 minutos

Continuar 0.005 mg/kg/min

Diltiazem 0.25 mg/kg carga durante 2 minutos, luego 5-15 mg/h 120-360 mg (una vez dia)
Digoxina 0.25 mg (repetir dosis, de ser necesario, hasta 1.5 mg en 24 h) 0.125-0.25 mg (una vez dia)
Amiodarona 5-7 mg/kg durante los primeros 60 minutos 100-200 mg (una vez dia)

luego 10-50 mg/h por las siguientes 24 horas

La seleccion del medicamento se realiza conbase en las caracteristicas de cada caso.

Variables y escala para valoracion de riesgo de evento vascular (CHADS2 & CHA2DS2-VASc).

Insuficiencia cadiaca congestiva/disfuncion ventricular izquierda™ 1
Hipertension™® 1
Edad > 75 2
Diabetes mellitus* 1
ACV / ataque isquémico transitorio / tromboembolismo 2
Enfermedad vascular 1
Edad 65-74 1
Mujer 1

CHADS2 o CHA2DS2-VASc igual o mayor de 2 se recomienda anticoagulacion oral (salvo que exista contraindicacion) bien con antagonistas
de vitamina K o con anticoagulantes orales directos (Apixaban, Dabigatran, Rivaroxaban) (I-A,II-B) (15-18).
*Cada uno de los factores contribuyentes y modificables a evento vascular embolico requiere intervencion.

( CHADS.: 26 ]\

( cHADS:0-1 |

L
( CHADS-VASc: 12 |

AVK =Antagonistade vitamina K— DOAC=Anticoagulante oral directo.

Opciones de anticoagulante oral segun riesgo de evento vascular
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La seleccion de terapia anticoagulante requiere ser  la seleccion de la terapia anticoagulante es indispensable
realizada con base en las necesidades, preferencias, cir-  atender las caracteristicas de las diferentes opciones.
cunstancias y especificidad en cada caso. Para orientar

Escala HAS- BLED para evaluar el riesgo de sangrado en terapia anticoagulante.

H Hipertension 1

A Alteracion hepatica o renal (abnormal) 1 (por cada alteracion)
S Evento vascular cerebral (stroke) 1

B  Hemorragia (Bleeding) 1

L  INR inestable (Lability) 1

E  Edad avanzada (elderly) 1

D  Drogas/alcohol (drugs) 1 (por cada item)

0-2: riesgo de sangrado bajo-moderado
3>: riesgo de sangrado alto

Caracteristicas farmacoldgicas de de anticoagulante oral.

A\/ Apixaban Dabigatran Rivaroxaban
Prodroga No No Si No
Afecta factores 1I-VII-IX-X Xa Ila Xa
Liga proteinas 99% 85% 35% 95%
Citocromo hepatico CYP2C9 CYP3A4 No CYP3A4
P-glicoproteina No Si Si Si
Eliminacion renal <1% ~27% ~80% ~33%
Metabolismo hepatico 92% 15% No 66%
Maximo efecto (horas) 60-72 2-3 1-2 2-4
Vida media (horas) 40 8-15 12-14 11-13
Interaccion con alimenos Si No
C. Asegurar plan de seguimiento y control. Sea cual sea la opcion anticoagulante recomendada,

Identificar y comunicar al paciente y familia sobre: asegurar:

. . mprension clar r part | ient fa-

» Riesgo de evento vascular C(,), prension clara por parte del paciente y su fa
milia.

» Pertinencia de anticoagulacion y posibles efectos o Reconciliacién de medicamentos.

no deseados L, : . . .,
* Anticipacion de los riesgos e identificacion de

La eleccion de terapia antitrombotica se realiza con efectos secundarios.

base en el riesgo de embolismo independientemente del * Orientacion sobre conducta a seguir ante dudas o
tipo de FA (1 -B) (22-24) presencia de eventos secundarios.
Guia de préctica clinica para tratamiento de fibrilacion auricular Forero VH.
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Flujograma

FIBRILACION AURICULAR

(Disnea, palpitaciones, mareo, color toracico, evento o deterioro neurologico)

1° IDENTIFICAR RIESGO VITAL
Estado hemodinamico, sintomas, signos y evaluacién mental

—[ 2° IDENTIFICAR FACTORES DE RIESGO
| |
Caracteristicas generales Condicion clinica
Edad Hipertension
Peso Diabetes
Raza Cardiopatia
Tabaquismo Trastorno metabolico

Uso de psicoactivos

—[ 3° DIAGNOSTICO ]

Pulso
Auscultacion cardiaca
Presion arterial

4[ ECG ]

Riesgo ACV
(CHADS2 - CHA2DS2-VASC)

Riesgo sangrado
(HASBLED)

Sospecha de enf. cardiaca estructural/funcional }

_[ Ecocardiograma ]L-/Cuando requiere realizar cardioversion

4° DETERMINAR TRATAMIENTO
- Recuperar y mantener estabilidad hemodinamica
- Aliviar sintomas
- Prevenir complicaciones (ACV)

Farmacologica J

No farmacolégica ]

—[ 5° PLAN DE EVALUACION Y SEGUIMIENTO ]

4 4 Cuarzo - Fundacion Universitaria Juan N. Corpas Vol. 21 No. 1




FIBRILACION AURICULAR

4° TRATAMIENTO

|

Hemodinamicamente Inestabilidad
estable hemodinamica
‘ |
| |
- Sin comorbilidad [ Funcion ventricular alterada J [ Cardioversion eléctrica J
- HTA, funcion ventricular preservada
- EPOC
Primera opcion
. - B-blogqueador - Digoxina
Primera opcion
B-bloqueador - Diltiazem - Verapamilo
Alternativa;
: Amiodarona (no en EPOC)
Alternativa:
Amiodarona (no en EPOC)
Medicamentos y dosis para control de frecuencia cardiaca.

Medicamento DI IY Dosis oral
Metoprolol 2.5-5.0 mg en 2 minutos (hasta 3 dosis) 25-100 mg (dos veces dia)
Propranolol 1 mg en 1 min (hasta 3 dosis con intervalo de 2 minutos) 10-40 mg (3-4 veces dia)
Esmolol 500 mcg/kg en carga durante 1 minuto

luego 50-300 mcg/kg/min
Verapamilo 0.075-0.15 mg/kg en carga durante 2 minutos
Puede administrarse dosis adicional 10 mg luego de 30 minutos
Continuar 0.005 mg/kg/min
Diltiazem 0.25 mg/kg carga durante 2 minutos
luego 5-15 mg/h
Digoxina 0.25 mg (repetir dosis, de ser necesario, hasta 1.5 mg en 24 h)
Amiodarona 5-7 mg/kg durante los primeros 60 minutos
luego 10-50 mg/h por las siguientes 24 horas

180-480 mg (una vez dia)

120-360 mg (una vez dia)

0.125-0.25 mg (una vez dia)
100-200 mg (una vez dia)

La seleccion del medicamento se realiza conbase en las caracteristicas de cada caso.

Medicamentos y dosis para control de ritmo.

Medicamento Dosis IV
Flecainida 1.5-3 mg/kg en 10-20 minutos
Propafenona 5-7 mg/kg durante los primeros 60 minutos

luego 10-50 mg/h por las siguientes 24 horas

Amiodarona 5-7 mg/kg durante los primeros 60 minutos
luego 10-50 mg/h por las siguientes 24 horas

Dosis oral

200-300 mg (una vez dia)
100-200 mg (una vez dia)

100-200 mg (una vez dia)

Guia de préctica clinica para tratamiento de fibrilacion auricular
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FIBRILACION AURICULAR

- Ll[’acienle y familia y médico ]
5° PLAN DE EVALUACION Y SEGUIMIENTO ]

Asegurar:

- Compresion sobre riesgo de evento embolico

- Reconciliacion de medicamentos

- Anticipacion de los riesgos e identificacion de efectos secundarios

- Orientacion sobre conducta a seguir ante dudas o presencia de
eventos secundarios

Puntos clave *  Reducir riesgo de evento tromboembolico [prote-

+  FA puede ser asintomatica hasta en 50% de las ger cerebro]

personas jovenes. En 20% de la poblacion general .
cursa sin clinica evidente.

Aliviar sintomas

El control de la frecuencia es la recomendacion de pri-

* Aunque la FA puede ser asintomatica por largo . : .
mera linea para todos los pacientes, especialmente en:

tiempo, el impacto funcional, hemodinamico y
trombogénico es un hecho!. « Edad > 65 afios.

* La fibrilacion auricular aumenta el riesgo de ac-
cidente cerebrovascular en aproximadamente 5
veces.

* FA cuyo inicio sea > 48horas o cuando no se co-
noce la duracion

¢ Uno de cada cinco ACV esta asociado a FA. *  FApermanente

* Riesgo embolico (CHADS2) > 2 se recomienda * FAasociada a enfermedad coronaria
anticoagulacion oral, independiente del tipo de

FA * Cuando hay contraindicaciones a fdrmacos antia-

rritmicos.

* No hay evidencia de que el riesgo de tromboem-

bolismo o accidente cerebrovascular difiera entre

los métodos de cardioversion farmacologica o

eléctrica por lo tanto, la recomendacion anticoa-
gulacion aplica para las dos estrategias.

* Candidatos no apropiados para cardioversion (le-
sion estructural, intentos fallidos)

El control del ritmo esta recomendado en:
» Paciente joven con FA sintomatica

* Laeleccion de terapia antitrombotica se acomparia
de evaluacion continuada de riesgo de sangrado. «  FA aguda, primera vez, aislada

e Alerta. En sindromes de pre-excitacion no admi-

. . . S Siempre realizar reconciliacion con otros medica-
nistrar farmacos que “enlentecen” el nodo AV.

mentos

Paciente con FA: . . . ..
Las interacciones entre medicamentos pueden precipi-

e Mantener, recuperar estabilidad hemodinamica tar o mantener la FA'y otras taquiarritmias.
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Ill. Anexos

Fibrilacion auricular — Auricular fibrillation: defini-
cion (MeSH): “Abnormal cardiac rhythm that is characte-
rized by rapid, uncoordinated firing of electrical impulses
in the upper chambers of the heart (HEART ATRIA). In
such case, blood cannot be effectively pumped into the
lower chambers of the heart (HEART VENTRICLES). It
is caused by abnormal impulse generation”.

(Cuan frecuente es la fibrilacion auricular?

La fibrilacion auricular (FA) es el trastorno del ritmo
cardiaco mas comun en el mundo, con gran impacto en
la salud publica debido al aumento del riesgo de even-
to vascular cerebral y hospitalizaciones asociadas. Los
resultados publicados sobre la epidemiologia de la fibri-
lacion auricular de la Carga Global de Enfermedades,
traumatismos y factores de riesgo confirman un aumento
mundial significativo y progresivo en la carga de la FA,
para 2010 se calcul6 que el 0.5% de la poblacion mundial
(33.5 millones de personas) convive con FA. La prevalen-
cia aumenta a medida que se ganan afos: 1.5 % hacia los
60y 9.5% alos 75 y mas afios (25).

(Cual es el impacto en salud individual?

Para la poblacion en Sur América la FA causa muerte a
1.20/100.000 mujeres (0.93 - 1.61 ) y 1.40/100.000 hom-
bres (0.96 - 2.24) , raz6én de mortalidad mujer: hombre
=0.86.

(Qué factores de riesgo subyacen a FA?

Después de la sexta década de la vida, la prevalencia
de FA se duplica aproximadamente cada 10 afios, de 0,5
% entre 50 -59 afios a casi el 9 % entre los 80 afios a 89
afos.

La FA es una condicion compleja y multifactorial. En
uno de los modelos predictivos mas interesantes se han
establecido como los principales: edad mayor a 60 afos,
sobrepeso, hipertension arterial, fumar, raza negra, uso de
medicacion antihipertensiva, diabetes, y la historia de in-
farto de miocardio e insuficiencia cardiaca. En conjunto
permiten establecer una probabilidad de FA de 0.76 (IC
95% 0.74 — 0.78) (26).

(Cuales son las formas de presentacion?

El esquema de clasificacion acordado entre sociedades
cardiovasculares clasifica la FA segtn el patron temporal

de presentacion y la presencia o no de enfermedad val-
vular:

* Aguda: episodio recurrente o nuevo de duracion
<48 horas

» Paroxistica: episodio recurrente o nuevo de dura-
cion < 7 dias y se resuelve espontaneamente

* Persistente: episodio recurrente o nuevo de dura-
cion > 7 dias y no resuelve espontaneamente

» Persistente de larga data: mas de 1 afio.

* Permanente: Se ha convenido este término para
referirse a FA en la que se desiste de intervenir
para restablecer a ritmo sinusa

FA no valvular: sin existencia de valvulopatia reumati-
ca, reparacion o protesis valvular mitral.

Es necesario tener presente que esta forma de clasifi-
car el tipo de FA esta construida con sentido clinico prac-
tico, no es exhaustiva, ni sus categorias son mutuamente
excluyentes. Ejemplo, en un paciente podria identificarse
en un momento dado FA paroxistica pero tener caracteris-
ticas de FA persistente.

(Cémo es el cuadro clinico?
Sintomas

Puede ser asintomatica hasta en el 50% de las perso-
nas jovenes y en el 20% de la poblacion general cursa sin
clinica evidente.

Puede manifestarse como fatiga, palpitaciones y, al
contrario de la taquicardia sinusal, su inicio y terminacion
suelen ser subitos.

Si se acompaiia de angina la probabilidad de enferme-
dad coronaria subyacente es elevada.

Si se acompafia de disnea suele existir condicion mor-
bida pulmonar.

Los episodios de exacerbacion suelen presentarse en
personas con insuficiencia cardiaca y estan relacionados
con la disminucioén del gasto cardiaco.

Signos

El pulso es irregular, el primer ruido cardiaco puede
tener amplitud variable. La diferencia entre la frecuen-
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cia de pulso radial y la frecuencia del impulso cardiaco
identificada con el fonendoscopio (costumbre sana, triste-
mente no siempre practicada en la actualidad) es lo que se
conoce como pulso deficitario o diferencial. Es el hallaz-
g0 mas comun en FA.

En la fibrilacion auricular, el intervalo entre latidos
ventriculares es al azar y es caracteristico identificar pau-
sas de variable duracion. Por el contrario, en contraccio-
nes ventriculares prematuras, esto no sucede. Esta dife-
rencia en el ritmo del pulso y del impulso cardiaco, que
de nuevo se identifica con la sana costumbre de tomar el
pulso y en simultdneo auscultar el corazén, se hace evi-
dente con la practica de las “sanas costumbres”.

La exploracion fisica permite en general establecer el
diagndstico, ya que el pulso arterial es irregular y rapido,
excepto cuando el paciente ha recibido tratamiento. El
primer ruido cardiaco varia de intensidad constantemente
y en el pulso yugular se comprueba la ausencia de ondas a.

(Cuando y por qué realizar ECG?

En quien, con o sin sintomas presenta irregularidad
de ritmo cardiaco. Es necesario para identificar el tipo de
arritmia.

Detectar FA en el ECG, en el contexto de disfuncion
ventricular izquierda, representa sensibilidad de 26%, es-
pecificidad de 93%, LR+ 3.8 (IC95%1.7-8.8) , LR- 0.79
(IC95% 0.65-0.96)

(Hallazgos relacionados con sobrecarga o hipertrofia
ventricular izquierda?

(Hallazgos relacionados con: enfermedad coronaria?

(Hallazgos relacionados con: trastornos en la conduc-
cion? (preexitacion, bloqueos, repolarizacion)

En las personas con sospecha de fibrilacion auricular
paroxistica y sin hallazgos positivos en ECG: se reco-
mienda monitorizacion electrocardiografica, ambulatoria,
24 horas (4-6).

(Cuando y por qué realizar Ecocardiograma en al-
guien con FA?

* Cuando se estd considerando una estrategia de
control del ritmo que incluye la cardioversion
(eléctrica o farmacologica )

* Cuando hay alto riesgo o sospecha de enfermedad
de base estructural / funcional cardiaca y que in-
fluye para recomendar el tipo de tratamiento

* Cuando sea necesario en la evaluacion del riesgo
clinico para el tratamiento antitrombotico (7-9)

No se justifica la solicitud rutinaria de ecocardiografia
con el Gnico proposito de la estratificacion del riesgo de
accidentes cerebrovasculares en personas con fibrilacion
auricular para quienes la necesidad de iniciar tratamien-
to anticoagulante ya se ha acordado con criterios clinicos
apropiados.

(Qué debe lograr el tratamiento de FA?

Hay tres elementos clave al plantear el tratamiento de
FA:

*  Recuperar y mantener estabilidad hemodinamica
*  Aliviar los sintomas.

* Prevenir complicaciones, especialmente eventos
vasculares neurologicos.

Aunque la FA puede ser asintomatica durante largos
periodos de tiempo, el impacto funcional, hemodinamico
y trombogénico es un hecho y vale destacar:

1. La pérdida de la contribucion auricular a la con-
traccion cardiaca predispone y profundiza la insu-
ficiencia cardiaca,

2. Laasincronia y falla de contraccion auricular faci-
lita la formacién de trombos

3. La pausa sinusal en el momento de cesar la crisis
de fibrilacion subyace a la presentacion de sincope

4. Las palpitaciones son origen de ansiedad y seria
molestia para el paciente (27-30).

(Como recuperar y mantener estabilidad hemodinami-
caen FA... control de frecuencia o control de ritmo?

La estrategia de control de la frecuencia implica el uso
de agentes betabloqueantes, antagonistas del calcio o di-
goxina, 0 una combinacion de los mismos para controlar
los sintomas al tiempo que permiten la “existencia” de
FA. La estrategia de control del ritmo incluye cardiover-
si6n, ablacion, o tratamiento con farmacos antiarritmicos.

Este planteamiento (“frecuencia vs ritmo”) es motivo
de debate y siguen en curso estudios que comparan anti-
arritmicos convencionales para el control del ritmo con
farmacos para el control de la frecuencia. Tedricamente
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hay beneficios superiores en la restauracion y el mante-
nimiento del ritmo, sin embargo la evidencia para afirmar
ventajas sobre la reduccion de la frecuencia no es conclu-
yente; incluso existe informacidn contradictoria.

Vale destacar cinco ensayos clinicos que comparan
las dos estrategias de tratamiento: PIAF (Pharmacologi-
cal Intervention in Atrial Fibrillation), STAF (Strategies
of Treatment of Atrial Fibrillation), RACE (Rate Control
versus Electrical conversion), AFFIRM (Atrial Fibrilla-
tion Followup Investigation of Rhythm Management) y
HOTCAFE (How to Treat Chronic Atrial Fibrillation).

Los resultados de estos estudios indican que una es-
trategia de control de la frecuencia en los pacientes con
FA puede ser al menos tan eficaz como los esfuerzos para
controlar el ritmo. Sin embargo, estos ensayos tenian di-
ferentes criterios de seleccion de pacientes y diferencia
de criterios de valoracion de los desenlaces, lo cual limita
la aplicabilidad de sus resultados a todas las poblaciones
con FA. Por otra parte, en estos mismos estudios se evi-
dencia y reitera la necesidad de continuar el tratamiento
antitrombodtico, incluso cuando se obtiene el ritmo sinusal
a largo plazo (31-35).

Ahora, util resulta la revision sistematica de Al- Kha-
tib y colegas (10) que incluy6162 estudios y retine 28.836
pacientes. Compara efectividad entre frecuencia versus
ritmo. En términos de mortalidad por todas las causas OR
1,34 (IC 95 %, 0,89-2.02), mortalidad por causa cardiaca
OR: 0,96 (IC95% 0.77 a 1.20) y accidente cerebrovascu-
lar OR 0,99 (IC95% 0.76 a 1.30). Con estos datos, aunque
la fuerza de la evidencia sea “modesta” esta a favor de
efectividad clinica superior para el control de la frecuen-
cia. Lograr reducciones de frecuencia cardiaca en reposo
< 110 latidos por minuto es una recomendacion razonable
siempre y cuando no exista sintomatologia limitante y la
funcion sistolica esté preservada (34,36,37).

Si bien el control de la frecuencia aplica a todos los
pacientes, el control del ritmo es la recomendacion de pri-
mera linea especificamente en pacientes con inestabilidad
hemodindmica o en quienes permanecen clinicamente
sintomaticos a pesar de suficiente control de la frecuencia
(38,39).

(Con qué opciones terapéuticas tratar FA?

Los agentes farmacoldgicos incluyen: antiarritmicos
y anticoagulantes (reducir riesgo de accidente cerebro-
vascular).

Las opciones no farmacolégicas incluyen: cardiover-
sion eléctrica y catéter o ablacion quirdrgica para suprimir
los impulsos eléctricos anormales.

De nuevo, las opciones de intervencion a FA se reco-
miendan, en cada caso, con base en el estado hemodina-
mico, comorbilidad, presencia o no de enfermedad valvu-
lar, tiempo de existencia de FA.

De existir inestabilidad hemodinamica la recomenda-
cion de primera linea es cardioversion eléctrica.

Alerta con WPW

Hay que mencionar de forma muy especial la FA en un
paciente con sindrome de Wolff-Parkinson- White (“FA
preexitada”). Se diagnostica al evidenciarse en el elec-
trocardiograma, taquiarritmia de complejos anchos y de
diferente morfologia. Se tratara como una emer—gencia y
requiere cardioversion eléctrica sincronizada de urgencia.
En estos casos estan contraindicados los farmacos que
“enlentecen” el nodo AV (digital, verapamilo, diltiazem,
etc.).

La reduccion de la frecuencia ventricular se puede lo-
grar con beta bloqueador, o con antagonista de los canales
de calcio, o con amiodarona siempre que no exista sindro-
me de preexitacion. Se puede recomendar monoterapia
con digoxina en casos de FA no paroxistica, preferible-
mente si se trata de personas sedentarias.

Cuando con monoterapia no se logra el efecto deseado,
la combinacion de digoxina y un bloqueador beta (o un
antagonista de los canales de calcio) puede ser una buena
alternativa en pacien tes con falla cardiaca sin alteracion
de la fraccion de eyeccion (36,40).

En pacientes jovenes; sin cardiopatia asociada y que
presentan frecuentes episodios de FA con pobre o no res-
puesta a las opciones farmacologicas, se puede realizar
ablacion de venas pulmonares como tratamiento de la FA.

(Coémo enfrentar el riesgo de evento embolico ce-
rebral?

Enfrentar los fendmenos tromboembdlicos y el riesgo
de sangrado cuando se decide por terapia anticoagulante
no es asunto facil y bien haremos en no desestimar los
desafios que involucran a pacientes, médicos y sistema de
salud en general, para incorporar de manera juiciosa las
alternativas anticoagulantes.
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Medicamentos y dosis para control de frecuencia cardiaca.

Medicamento Dosis IV

Dosis oral

25-100 mg (dos veces dia)

10-40 mg (3-4 veces dia)

180-480 mg (una vez dia)

120-360 mg (una vez dia)

0.125-0.25 mg (una vez dia)

Metoprolol 2.5-5.0 mg en 2 minutos (hasta 3 dosis)
Propranolol 1 mg en 1 min (hasta 3 dosis con intervalo de 2 minutos)
Esmolol 500 mcg/kg en carga durante 1 minuto
luego 50-300 mcg/kg/min
Verapamilo 0.075-0.15 mg/kg en carga durante 2 minutos
Puede administrarse dosis adicional 10 mg luego de 30 minutos
Continuar 0.005 mg/kg/min
Diltiazem 0.25 mg/kg carga durante 2 minutos
luego 5-15 mg/h
Digoxina 0.25 mg (repetir dosis, de ser necesario, hasta 1.5 mg en 24 h)
Amiodarona 5-7 mg/kg durante los primeros 60 minutos

100-200 mg (una vez dia)

luego 10-50 mg/h por las siguientes 24 horas

La seleccion del medicamento se realiza conbase en las caracteristicas de cada caso.

Medicamentos y dosis para control de ritmo.

Medicamento Dosis IV

Dosis oral

200-300 mg (una vez dia)

100-200 mg (una vez dia)

Flecainida 1.5-3 mg/kg en 10-20 minutos

Propafenona 5-7 mg/kg durante los primeros 60 minutos
luego 10-50 mg/h por las siguientes 24 horas

Amiodarona 5-7 mg/kg durante los primeros 60 minutos

100-200 mg (una vez dia)

luego 10-50 mg/h por las siguientes 24 horas

Si la puntuacion (CHADS) es igual o mayor de 2 se
recomienda anticoagulacion oral (salvo que exista con-
traindicacion) bien con antagonistas de vitamina K o con
anticoagulantes orales directos (Apixaban, Dabigatran,
Rivaroxaban) (15-18) La puntuacion HAS- BLED es una
herramienta para guiar la decision de iniciar la anticoagu-
lacion en pacientes con fibrilacion auricular.

Con base en la informacion disponible en estudios
aleatorizados con doble enmascaramiento, en pacientes
con fibrilacion auricular no valvular, se ha identificado
que de los anticoagulantes directos: Rivaroxaban, Apixa-

ban, (inhibidores de factor Xa), Dabigatran (inhibidor di-
recto de trombina), se puede esperar eficacia semejante o
superior a la que se ha obtenido con anticoagulantes AVK
en prevencion de ictus o embolia sistémica.

El meta-analisis de los ensayos clinicos identifico re-
duccion en 19% para el riesgo relativo de ictus o embo-
lia sistémica en comparacion con Warfarina (RR 0.81, IC
95% 0.73-0.91; p<0-0001) , también reduccion de morta-
lidad por todas las causas (RR 0.90, IC 95% 0.85 — 0.95,
p = 0,0003) y de hemorragia intracraneal (RR 0.48, IC
95% 0.39 — 0.59, p <0,0001), pero aumento el riesgo de
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sangrado gastrointestinal (RR 1.25, IC 95% 1.01 -1.55, p
= 0,04). Lo que significa un riesgo 25% mas alto con an-
ticoagulacién directa en comparacion con AVK. (41-44).

iBien... el paciente recupera el ritmo sinusal luego de
tratar la FA!...

(Coémo continuar para mantener el ritmo sinusal y re-
ducir el riesgo de recurrencia de FA?

Adicional al control de los factores predisponentes
o asociados a recurrencia de FA es necesario el mante-
nimiento con alguno de los medicamentos disponibles,
cuya eleccion y seleccion (asunto complejo) debe reali-
zarse con base en la integracion de multiples factores en
cada caso.

En el estudio de Freemantle (45) la amiodarona tuvo
el mayor efecto en la reduccion de recurrencia de FA (OR
0.22; IC del 95%: 0,16 hasta 0.29), desafortunadamente
se asocio con la mayor tasa de pacientes que experimen-
taron al menos un evento adverso grave: OR 2.41, IC95%
0.96-6.0) adicional a los abandonos de tratamiento: OR
2.91,1C % 1.66-5.11).

Dronedarona se asocio con la menor tasa de eventos
pro-arritmicos incluyendo bradicardia: OR 1.45 IC95%
1.2 a 2.8), y con reduccion significativa en el riesgo de
ACV.OR 0.69 (IC95% 0.57-0.84).

Sotalol registrd las tendencias mas altas a una mayor
mortalidad: OR 3,44 ; (IC95% 1.02 a 11.59), junto con
amiodarona: OR 2.17 ; (IC95% 0.63 a 7.51)

Para corroborar los datos publicados por Freemantle,
resulta clave y actualizada a 2015 la revision sistemati-
ca de ensayos controlados aleatorios (actualizacién de
la publicacion en 2007) hecha por Lafuente- Lafuente y
cols (46 ) que analiza 59 estudios con 21.305 pacientes
quienes recuperaron el ritmo luego de tratar la FA. Este
trabajo evidencia que los medicamentos clase 1A (diso-
piramida, quinidina), IC (flecainida, propafenona) y III
(amiodarona, dofetilida, dronedarona, sotalol) reducen
significativamente la recurrencia de FA: OR 0.19 a 0.70,
(NNT 3 a 16).

Para el grupo de los beta-bloqueadores (especifica-
mente metoprolol) la reduccion de recurrencia FA (OR
0.62, (IC95% 0.44-0.88), (NNT 9) Por otra parte el ries-
go de muerte por todas las causas para los antiarritmicos
clase IA (quinidina y disopiramida) resulto significativa-

mente mayor: OR 2.39; (IC 95% 1.03 a 5.59) (NNT 109;
1C95%:34 a 4985) y para sotalol: OR 2.23; (1C95%:1.1
a 4.50), (NNT 169; 1C95%: 60 a 2068). No se observo
modificacion en mortalidad con los otros grupos de anti-
arritmicos

Asi pues, con base en esta informacion, es razonable
recomendar el tratamiento con agentes b-bloqueantes
como la opcion con el mas apropiado beneficio clinico
neto: efectividad con menor efecto no deseado, para redu-
cir el riesgo de recurrencia de FA.

Reconciliacién medicamentos

Las interacciones entre medicamentos pueden precipi-
tar o mantener la FA y otras taquiarritmias.

Es clave realizar reconciliacién de medicamentos: di-
goxina, simpaticomiméticos, antidepresivos triciclicos,
anticolinérgicos, tratamientos o principios activos de uso
frecuente en migraiia.

Algunas sustancias que puedan contener catecolami-
nas o compuestos semejantes a teofilina. Medicamentos
que afectan canales i6nicos, tales como terfenadina, cisa-
prida, astemizol.
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