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RESUMEN

La fibrilacién auricular (FA) es una enfermedad grave, ya que aumenta la mortalidad y asocia una ele-
vada morbilidad en relacién fundamentalmente con el desarrollo de embolismo arterial y de insuficiencia
cardiaca. La manejo actual de la FA en nuestro pais, que se centra en muchos casos en los servicios de ur-
gencias, cuenta con varias deficiencias, a destacar: 1)la prescripcién de anticoagulacion como profilaxis del
tromboembolismo arterial es insuficiente y no sigue las recomendaciones de las guias de referencia. 2)el
control de la frecuencia es bastante insatisfactorio en parte debido al escaso uso de betabloqueantesy a la
excesiva utilizacién de digoxina. 3)el control del ritmo no se realiza en la mayoria de pacientes elegibles pese
a su alta efectividad. La falta de efectividad en el control de ritmo reside en la excesiva utilizacion de amioda-
rona y el escaso manejo de farmacos mas efectivos como los de clase Ic o la cardioversion eléctrica, de uso
casi anecddtico (10%). Estos déficits junto con la aparicion de nuevos farmacos mas selectivos tanto para el
control del ritmo como para la profilaxis tromboembdélica hacen necesario una revisién del manejo de la FA.

PALABRAS CLAVE: fibrilacién auricular, tromboprofilaxis, cardioversion.

INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia car-
diaca sostenida mas frecuente. Se estima que su
prevalencia ronda el 1-2% de la poblacion general,
en continuo aumento debido al envejecimiento de
la poblacidn. La FA tiene las siguientes caracteristi-
cas principales:

- El ECG muestra intervalos R-R irregulares.
- No hay ondas P definidas en el ECG.

Recientemente se han afadido nuevas evi-
dencias de diversos trabajos cientificos que han
modificado el manejo de esta arritmia, publicindo-
se en 2010 las nuevas guias de practica clinica para
el manejo de la fibrilacién auricular de la Sociedad
Europea de Cardiologia (SEC). Los principales cam-
bios residen en la indicacion de anticoagulacién.

La FA aumenta 5 veces el riesgo de accidente
cerebrovascular (ACV) y 1 de cada 5 ACV se atribu-
ye a esta arritmia. Ademas estos ictus son extensos,
a menudo fatales y los pacientes que sobreviven
guedan mas discapacitados y son mas propensos a
sufrir recurrencias. La FA ademds muestra aumento
hasta el doble la tasa de mortalidad y causa 1/3 de
los ingresos por arritmias. La calidad de vida y la ca-

pacidad para el ejercicio se ve seriamente afectada
en estos pacientes.

El curso natural-temporal de la FA es hacia
la persistencia de la arritmia. Progresa desde epi-
sodios cortos hacia atagues mas frecuentes y pro-
longados. Con el tiempo (afios), muchos pacientes
adquieren formas persistentes de FA. Esto se debe
a cambios estructurales de remodelado en la pared
de la auricula que alteran la conduccién eléctrica
facilitando el inicio y la perpetuacién de la arritmia.
Estos cambios fisiopatoldgicos se aceleran cuando
el paciente cae en FA, ya desde el primer episodio.

Este substrato anatomopatoldgico, justifica
un manejo mas intensivo en los primeros episo-
dios de esta arritmia intentando conseguir el Rit-
mo sinusal normal, que ralentice este proceso. Por
otra parte, tanto el control de frecuencia como el
mantenimiento del ritmo sinusal pueden mejorar la
funcién ventricular izquierda, mejorando la calidad
de vida de estos pacientes.

El arsenal terapéutico para el control de Ila
FA (antiarritmicos) como para la prevencion de sus
complicaciones embolicas (anticoagulantes) se co-
noce desde hace muchos afios. Recientemente la
aparicion de nuevos farmacos mas especificos, tan-
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FA diagnosticada por primera vez

Primer episodio detectado, no significa que sea de reciente comien-
zo 6 no se hubiesen detectado otros episodios. Independientemente
de la gravedad de los sintomas y la duracion de la arritmia.

FA Paroxistica

Es autolimitada, normalmente dentro de las 48 horas, puede conti-
nuar hasta 7dias. La probabilidad de una conversidén espontanea es
baja y debe de considerarse la anticoagulacién.

FA Persistente

Cuando el episodio se mantiene durante mas de 7 dias o se requiere
terminarlo con cardioversién.

Fa persistente de larga duracion

Es la que ha durado 1 afio o mas en el momento que se decide adop-
tar una estrategia de control de ritmo.

FA Permanente

Cuando la FA es aceptada por el paciente y el médico. Las interven-

ciones de control de ritmo no son un objetivo.

to cardioversores (vernakalant), como mantene-
dores del ritmo sinusal (dronedarona) asi como
los nuevos anticoagulantes (dabigatran, anti-
Xa...,) hacen necesario una revisiéon de las guias
de practica clinica previas para adaptarlas a estos
agentes.

EVALUACION CLINICA

Clinicamente se distinguen 5 tipos de FA
basandose en la presentacién y la duracién de la
arritmia (Tabla 1).

En el manejo inicial se debe realizar una
historia clinica rigurosa, buscando episodios
previos de FA documentada, palpitaciones etc.
Investigar el momento de inicio del episodio de
arritmia, ya que como veremos mas adelante la
mayor parte de los pacientes con FA de menos
de 48h de duracién pueden ser cardiovertidos sin
riesgo de ACV.

Debemos centrarnos en aliviar los sintomas
y valorar el riesgo asociado a la FA. La evaluacion
clinica debe incluir la determinacién de la clasi-
ficacion EHRA (Tabla 2), la estimacién del riesgo
de ACV (ver capitulo especifico mas adelante),
busqueda de factores que predisponen ala FA y
complicaciones de la arritmia.

MANEJO INICIAL EN URGENCIAS

La actuacion en urgencias debe de incluir:
aliviar los sintomas y evitar complicaciones de la
FA (deterioro hemodinamico, insuficiencia car-
diaca, embolia arterial y alteraciones cardiacas
secundarias a taquiarritmias mantenidas). Para
ello responderemos a estas preguntas basicas:

¢HAY INESTABILIDAD HEMODINAMICA?

- Caida sintomatica de tension arterial de
30 mmHg o por debajo de 90/50 mmHg.

- Disfuncién orgdnica: angor severo, |IAM,
insuficiencia cardiaca grave, compromiso de per-
fusion periférica con acidosis lactica, oliguria y
disminucion de nivel de consciencia o distres res-
piratorio.

La inestabilidad hemodinamica es indica-
cion para terminar la arritmia lo mas precozmen-
te posible, generalmente con cardioversion eléc-
trica, previa administracion de heparina sddica iv
o Heparina de Bajo peso Molecular a dosis tera-
péutica ajustada por el peso.

¢EXISTEN FACTORES DESENCADENANTES?

La existencia de factores desencadenantes
(hipoxia, infeccidn, sepsis, fiebre, etc.) y de en-
fermedades asociadas a la fibrilacion auricular,
nos sugieren mantener una actitud expectante
con esta arritmia si no causa inestabilidad hemo-

EHRA | Sin sintomas

EHRA I Sintomas leves la actividad diaria normal
no esta afectada

EHRAIII Sintomas graves la actividad diaria nor-
mal esta afectada

EHRA IV Sintomas incapacitantes. Se interrumpe
la actividad diaria




dindmica. Siempre debemos de tratar los factores
desencadenantes o la enfermedad de base previo
a tratar la FA.

CONTROL DE LA FRECUENCIA

Debe ser nuestro primer objetivo, para ali-
viar los sintomas y evitar el deterioro hemodindmi-
co. Debe sospecharse taquimiocardiopatia cuando
la disfuncion ventricular izquierda se presenta en
pacientes con ritmo ventricular rapido en ausencia
de signos de cardiomiopatia estructural. La mejoria
de la funcién del ventriculo izquierdo al controlar
la frecuencia cardiaca o tras el reestablecimiento
del ritmo sinusal confirman esta sospecha.

La insuficiencia cardiaca (IC) que puede ser
tanto una consecuencia de la FA como una causa
de la arritmia, nos va a condicionar el tratamien-
to a utilizar para controlar la frecuencia en la fase
aguda. En ausencia de IC y preexcitacion, los far-
macos de eleccidn para el control de la frecuencia
son los betabloqueantes y los antagonistas del cal-
cio no dihidropiridinicos (verapamilo y diltiazem).
Se utilizara con preferencia la via oral, en pacientes
graves puede ser muy util el verapamilo i.v. o meto-
prolol/sotalol i.v. para reducir la velocidad de con-
duccién del nodo Auriculoventricular. No se reco-
mienda asociar estos farmacos por el aumento de
efectos adversos a nivel cardiaco. En pacientes con
ICC o hipotensidn, utilizaremos la digoxina o amio-
darona i.v. para el control agudo de la frecuencia.
(Tabla 3).

CONTROL DEL RITMO. RESTAURACION DEL RIT-
MO SINUSAL

La decisidon de control del ritmo vendra de-

terminado:

-por los sintomas relacionados con la FA (segun
la puntuacién EHRA)
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-el tipo de FA (primer episodio, paroxistica y de
larga duracion)

- posibilidad de mantenimiento del ritmo si-
nusal a largo plazo.

-ademas existen factores que pueden afectar al
éxito del control y mantenimiento del ritmo:

-una historia prolongada de FA,

-edad avanzada.

-enfer cardiovasculares graves asociadas,
-otras afecciones asociadas

-aumento del tamano de la auricula izquierda
(>55mm)

-rechazo/ aceptacién del paciente.

Trabajos recientes, determinan que el éxito
de la cardioversidn tanto eléctrica como farmaco-
l6gica disminuye ya de forma significativa desde las
primeras 24h de la aparicion de la arritmia desde
el 90% al 60%. Un principio basico que debe guiar
nuestra actuaciéon consiste de anteponer la seguri-
dad del paciente a la eficacia del tratamiento en el
control del ritmo.

En este sentido debemos asegurarnos antes
de la reversion a ritmo sinusal la ausencia de trom-
bos en la auricula izquierda. Diversos estudios de-
terminan que la FA con menos de 48h de duracién
y en ausencia de valvulopatia mitral o embolismo
previo, tiene un bajo riesgo emboligeno y puede
realizarse la cardioversién con seguridad, previa
dosis profilactica de heparina de bajo peso mole-
cular sc (HBPM) a dosis terapéutica ajustada por
el peso, (posteriormente se evaluara los factores
de riesgo para indicar anticoagulacién o no). Si la
duracién de la FA es >48h o hay dudas sobre su du-
racion se plantean 2 opciones (Figura 1):

En el contexto agudo en ausencia de preexcitacion, se recomienda administracion de bloqueadores | | A

beta o antagonistas no dihidropiridinicos del calcio para enlentecer la respuesta ventricular a la FA,
teniendo precaucidn en pacientes con hipotension o insuficiencia cardiaca

sidn

En el contexto agudo, se recomienda administracién i.v. de digitdlicos* o amiodarona para controlar la | | B
frecuencia cardiaca en pacientes con FA e insuficiencia cardiaca concomitante o cuando haya hipoten-

*Digitalicos: uso mas restringido para pacientes con estilo de vida inactivo
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| FA para Cardioversién |

y

| Comienzo de la FA<48h

- FA de comienzo reciente <48h
mm) Ruta convencional
- Ecocardiografia transesofagica (ETE)

e |
Sl N
- LNO J ]
l ACO convencional o ETE
|
ACO terapéutica durante ETE
3 semanas
No hay trombo en Ol ‘ | Hay trombo en Ol ’

Heparina

Eo

Fa}ctores - I Sl | l 4 semanas de ACO
Riesgo 1 | 1

NO Considerar si la ACO a largo

plazo estd indicada.

ACO terapéutica durante

3 semanas

Optar por el Control
de Frecuencia si el
trombo en Ol sigue
presente

| Sin ACO a largo plazo H NO |—‘ Factores de Riesgo H Sl H Indicada ACO a largo plazo H

Figura 1: Cardioversion de la FA Riesgo de embolismo postcardioversion.. Guia 2010 FA de la SEC. the Task Force for the Management of
Atrial Fibrillation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 2010 Oct;31(19): 2369-429.

- se puede utilizar la Ecocardiografia tran-
sesofagica para la deteccion de trombos en la
auricula-orejuela izquierda previo a la cardio-
version. Esta técnica esta dificilmente disponi-
ble en la mayoria de los servicios de urgencias.

- Anticoagulacién correcta durante 3
semanas con (INR entre 2-3) y posterior car-
dioversion programada. Posteriormente a la
cardioversion 4 semanas de anticoagulacién o
durante toda la vida si existen factores de ries-
go asociados.

A la hora de elegir una u otra estrategia
en la cardioversion debemos plantearnos la
presencia o ausencia de CARDIOPATIA ESTRUC-
TURAL. En ausencia de ecocardiograma se pue-
de estimar una alta probabilidad de no padecer
una cardiopatia significativa si:

- Ausencia de clinica cardiolégica previa
(sincope, angor...) y de episodios de insuficien-
cia cardiaca.

- Ausencia de soplos u otras alteraciones
en la auscultacién cardio-respiratoria

- ECG sin signos de necrosis, bloqueos de
rama, crecimientos de cavidades 6 alteraciones
de repolarizacién-preexcitacion ventricular.

- La Rx de térax sin hallazgos.

No se considera cardiopatia estructural la
miocardiopatia HTA con HVI leve (£ 13 mm)y el
prolapso mitral sin insuficiencia valvular.

Muchos episodios de FA terminan espon-
tdneamente en las primeras horas o dias. Para
la cardioversién farmacoldgica se encuentran
disponibles diversos farmacos (Tabla 4).

Los farmacos del grupo IC (flecainida, pro-
pafenona) tienen una alta efectividad a la hora
de conseguir el ritmo sinusal, siendo relativa-
mente seguros en pacientes sin cardiopatia es-
tructural.

La flecainida i.v. en pacientes con FA de
corta duracién (especialmente <24h) tiene un
efecto bien establecido (67-92% a las 6h) en la
restauracién del ritmo sinusal. La dosis habitual
es de 1,5-2 mg/kg durante 10 min. Sin embargo
es raramente efectiva para terminar el aleteo



Cuando se prefiera cardioversiéon farma- | | A

coldgica y no haya cardiopatia estructu-
ral, se recomienda flecainida o propafe-
nona i.v./vo para la cardioversion de la FA
de comienzo reciente

En pacientes con FA de comienzo recien- | | A
te y cardiopatia estructural, se recomien-
da Vernakalant i.v. o amiodarona.

auricular o la FA persistente. La administracion
oral de flecainida a dosis de 200-400 mg (estra-
tegia “pastilla de bolsillo”) tiene una eficacia si-
milar a la via ivcon menos efectos adversos pero
tarda mds tiempo en conseguir el ritmo sinusal
(6h). Antes de usar flecainida debemos asociar
una dosis de un farmaco que bloquee el nodo AV
(Ej. betabloqueante o antagonista del calcio) para
evitar la conduccion de un flutter 1:1. La propafe-
nona tiene una eficacia y perfil de efectos adver-
sos muy similar a la flecainida.

La cardioversion con amiodarona es mas
lenta que con los farmacos del grupo ICy una tasa
de éxito bastante inferior a la de este grupo acer-
candose a la del placebo. En diversos estudios a
corto y medio plazo la amiodarona no alcanza la
cardioversion. Esto contrasta con el extenso uso
de este farmaco en nuestro medio para tratar la
FA. La amiodarona, sin embargo si ha demostra-
do mayor efectividad que el resto en el mante-
nimiento del ritmo sinusal a largo plazo, aunque
con un perfil de efectos adversos extracardiacos
mas alto.

La cardioversidon con Vernakalant: farmaco
de reciente comercializacién y precio elevado.
Es un bloqueador de los canales de K (lkur), que
tiene una alta tasa de éxito en la cardioversion
de la FA a ritmo sinusal con una mediana de 11
minutos. Es relativamente seguro en pacientes
con cardiopatia estructural. Dosis: 3 mg/kg ad-
ministrado como una infusion de 10 minutos, 22
infusiéon de 2 mg/kg i.v.durante 10 min después
de 15 min. de descanso. Sus efectos adversos
mas frecuentes son la disgeusia y los estornudos.
Esta contraindicado en Estenosis aortica grave,
PA sistélica < 100 mm Hg e insuficiencia cardia-
ca de clase NYHA IlI/ IV, Intervalo QT prolongado
(> 440 msec no corregido) o bradicardia grave,
disfuncién del nodo sinusal o bloqueo auriculo-

Colaboracién (ientificam

ventricular de segundo y tercer grado, Sindrome
coronario agudo (incluido infarto de miocardio)
dentro de los ultimos 30 dias.

La mayoria de estos farmacos tienen un
riesgo de proarritmia maxime cuando se utilizan
varios a la vez o en pacientes con QT prolonga-
do, por lo que ha de evitarse su empleo conjunto
ya que no aumentan la efectividad vy si el riesgo
proarritmogenico. Si no hay éxito en el restable-
cimiento del ritmo sinusal con un farmaco, el si-
guiente paso seria utilizar la cardioversidn eléctri-
ca para conseguir este objetivo antes de asociar
otro antiarritmico.

CARDIOVERSION ELECTRICA

La cardioversion eléctrica es el método mas
efectivo para revertir la FA a ritmo sinusal. La evi-
dencia disponible recomienda el uso de desfibrila-
dores externos bifasicos (energia 150-270 J). Ac-
tualmente se usan dos posiciones convencionales
para la colocacién de los electrodos. Varios estu-
dios han demostrado que la posicién anteroposte-
rior del electrodo es mas efectiva que la posicidén
anterolateral. Es preciso realizar una monitoriza-
cion con ECG y hemodindmica durante al menos 3h
después del procedimiento antes de permitir que
el paciente abandone el hospital.

Las complicaciones estan relacionadas fun-
damentalmente con episodios tromboembolicos
(ver normas explicadas mas arriba para realizar el
procedimiento con seguridad), arritmias tras car-
dioversién y los riesgos propios de la anestesia ge-
neral. En los casos de disfuncién del nodo sinusal
puede aparecer una parada sinusal sin un ritmo de
escape adecuado pudiendo requerir la colocacién
de un marcapasos. Pueden aparecer arritmias pe-
ligrosas como taquicardia ventricular y fibrilacién
ventricular cuando haya hipopotasemia, intoxica-
cion por digitdlicos o sincronizacidn inadecuada.

El pretratamiento con farmacos antiarritmi-
cos como amiodarona, flecainida aumenta la posi-
bilidad de restablecer el ritmo sinusal.

ANTICOAGULACION EN LA FA

La fibrilacién auricular dobla la tasa de mor-
talidad. Solo el tratamiento antitrombdtico se ha
demostrado capaz de reducir las muertes relacio-
nadas con la FA. Existen recomendaciones de ma-
nejo muy claras basadas en la abundante evidencia
cientifica, que demuestran que la anticoagulacién
oral reduce el riesgo de embolismo en un 62% (IC
95%: 48-72) y que los antiagregantes plaquetarios
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FA de comienzo reciente (<48h)

I éEstabilidad hemodinamica? |

éSe persigue el ritmo sinusal?

HBPM sc. Dosis |

\

o]

Heparina
sédica o HBPM

N

terapéutica

NO

| Cardioversién eléctrica.

|

Control de
| éCardiopatia estructural? |

! \

Control correcto: (FC, sintomas) alta
I y evaluacién CVE programada.
Si mal control ingreso

Ingreso

frecuencia

\i’_[

Vernakalant iv
Cardioversién eléctrica.
Amiodarona iv

Flecainida iv/vo
Propafenona Iv/vo

| éSe consigue ritmo sinusal? |

l

1 No efectiva

| Cardioversidn eléctrica en<48h |

lo hacen solo un 24% (IC 95%: 7-39). Como he-
mos comentado anteriormente 1 de cada 5 ACV
se debe a FA. Ademas la FA silente (hasta un 30%)
no diagnosticada es una causa probable de algu-
nos ACV criptogenicos. La FA paroxistica conlleva
el mismo riesgo de ACV que la FA persistente o
permanente. Asimismo el aleteo auricular o flut-
ter auricular tiene el mismo riesgo emboligeno
que la FA, siendo el manejo de la anticoagulacién
similar a esta. La FA asociada a valvulopatia mitral
debe anticoagularse siempre de forma indefinida
independientemente de otros factores.

Las recomendaciones para el tratamiento
antitrombdtico de la FA no valvular deben basar-
se en la presencia o ausencia de factores de ries-
go de ACV y tromboembolia, mas que en una cla-
sificacion artificial basada en categorias de riesgo
elevado, moderado o bajo. El esquema CHADS2
de estratificacidon de riesgo de ACV es una herra-
mienta inicial simple y facil de recordar (Tabla 5).
En pacientes con una clasificacion CHADS2 > 2, se
recomienda un tratamiento crénico con anticoa-
gulantes orales con dosis ajustadas, por ejemplo
AVK, con el objeto de alcanzar un valor INR en
el intervalo 2-3, a menos que esté contraindica-
do. En pacientes con una clasificacion CHADS2 de

Evaluacion del riesgo embdlico

0-1 o cuando esté indicada una evaluacién mas
detallada del riesgo de ACV, se recomienda usar
un enfoque mas integral, basado en los factores
de riesgo no mayores, que incorpore otros fac-
tores de riesgo de tromboembolia. Estos pueden
expresarse también como un sistema de puntua-
cion, la clasificacion CHA2DS2-VASc (Tabla 6). En
la practica esto supone anticoagular a un numero
de pacientes significativamente mayor que con
las guias previas (Figura 2).

Factor de riesgo puntos

C Insuficiencia cardiaca congestiva reciente | 1
(Congestive)

H Hipertensién 1

A | Edad > 75 afos (Age) 1

D | Diabetes mellitus 1

S, | Accidente cerebrovascular/AlT/tromboe- | 2
mbolia previo (Stroke)
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PUNTUACION CHADS2 > 2 *

Considerar otros factores

*factores de riesgo Mayores:

de riesgo** ! - ?
Hipertension Arterial

Edad > 75 afios Edad > 75 afios
Diabetes Mellitus
| ACV/AIT/TE (doble)

Insuficiencia Cardiaca congestiva

** Otros factores de riesgo no mayores

clinicamente relevantes:

2 Fact deRi dicionales**
actores de |esgo:?\ icionales Edad 65-74 afios

I Sexo femenino
| Enfermedad vascular

1Factor de Riesgo -
adicional** Sl ACO (o aspirina)

Nada (o aspirina)

Figura 2: Estrategia basada en los factores de riesgo a la hora de pautar anticoagulaciéon en la FA. Guias SEC 2010.

Factor de riesgo

puntos

Insuficiencia cardiaca congestiva/disfuncion ventricular izquierda

Hipertension

Edad > 75 afios

Diabetes mellitus

Accidente cerebrovascular/AlT/tromboembolia

Categoria de sexo (es decir, sexo femenino)

Enfermedad vascular

Edad 65-74 anos

Rk | R[NP [N[R |-

v
N

ACO

ACO o 75-325 mg diarios de aspirina. Preferible: ACO mejor que aspirina

o |-

75-325 mg diarios de aspirina o ningun tratamiento

Antitrombotico. Preferible: ninglin tratamiento antitrombdtico mejor que aspirina

11
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Fibrilacidn auricular

|

Estilo de vida inactivo

Estilo de vida activo.

Enfermedad asociada.

|

Ninguna o HTA.

Insuficiencia Cardiaca EPOC

l

Digitalicos Beta-bloqueantes
Beta-bloqueantes Diltiazem
Diltiazem Verapamilo
Verapamilo Digitalicos

Beta-bloqueantes Diltiazem
Digitalicos Verapamilo
Digitalicos

Beta-bloqueantes
selectivos B1

Figura 3: eleccidn de los farmacos para controlar la frecuencia en la FA segun el estilo de vida y la enfermedad subyacente. Guias SEC 2010.

La evaluacién del riesgo de sangrado debe
formar parte de la evaluacion del paciente antes
de comenzar la anticoagulacion. Se han validado
varias clasificaciones del riesgo de hemorragia
para establecer ese riesgo en los pacientes anti-
coagulados, ver Tabla 7 clasificacion HAD-BLED.
Una Puntuacién 2 3 indica «riesgo elevado»: pre-
caucién y control mas estricto al iniciar tto anti-
trombdtico o aspirina pero no los contraindica.

CONTROL DE LA FRECUENCIA A LARGO PLAZO

El control de la frecuencia a largo plazo
mejora la calidad de vida y disminuye las com-
plicaciones de los pacientes con FA. Los limites
de frecuencia han sido objeto de debate. En este
sentido se ha llegado a la conclusion légica de
ser mas estricto en el control de la frecuencia en
pacientes muy sintomaticos con FA intentando
alcanzar una frecuencia cardiaca en reposo de
80 Ipm y <110 Ipm con el ejercicio moderado. En
pacientes asintomaticos en limite es mas laxo re-
comendando que sea inferior a 110 Ipm. Se debe
intentar evitar la bradicardia. Los farmacos a uti-
lizar para conseguir este objetivo dependen de

Letra Caracteristica clinica PUNTOS
H Hipertensidn (presion arterial sis- | 1
télica > 160 mmHg

A Funcién renal (didlisis crénicao | 162
trasplante renal o creatinina sérica > 200
umol/l.) y hepatica alteradas (enf.crénica o
bioquimica de trastorno hepatico significa-
tivo).Un punto cada una

S Accidente cerebrovascular 1

B Sangrado(historia previa de sangra- | 1

do y/o predisposicién al  sangrado p.ej.,
diatesis, anemia)

L INR Iabil(inestable/elevado o poco | 1
tiempo en el intervalo terapéutico)

E Edad avanzada (> 65 afios) 1

D Farmacos (como antiplaquetarios, [ 16 2
aines) o alcohol. Un punto cada uno.

Puntuacion > 3 indica «riesgo elevado»: precaucion y control mas

estricto al iniciar tto antitrombdtico o aspirina



la patologia de base del paciente y de su estilo de
vida. En este sentido, los digitdlicos, que son am-
pliamente usados en esta patologia, tienen efecto
vagotonico y controlan mal la frecuencia durante
el ejercicio, debiendo limitarse su uso a pacientes
con estilo de vida inactivo (Figura 3).

CONTROL DEL RITMO A LARGO PLAZO

Tras la restauracion del ritmo sinusal, en mas
del 70% de los pacientes la arritmica recaerd en 1
ano si no se prescribe tratamiento. En este sentido
hay que considerar que los farmacos antiarritmi-
cos tienen efectos secundarios, especialmente el
riesgo de proarritmia y no pueden administrarse
de modo universal. A la hora de plantearnos el
tratamiento farmacoldgico para el mantenimiento
del ritmo sinusal tendremos en cuenta el riesgo de
proarritmia, evitando combinar antiarritmicos. En
pacientes sin cardiopatia estructural resulta seguro
el uso de farmacos de clase I-C.

La dronedarona, un derivado estructural de
amiodarona pero sin sus efectos adversos, es el
primer fdrmaco antiarritmico en reducir la morta-
lidad y las hospitalizaciones de causa cardiovascu-
lar en los pacientes con FA. Constituye una opcién
para el mantenimiento del ritmo sinusal tanto en
pacientes sin cardiopatia como en aquellos con
cardiopatia isquémica, HVI. Contraindicado en
los pacientes con insuficiencia cardiaca. En este
subgrupo de enfermos la amiodarona sigue siendo
el Unico farmaco disponible.

El control de los determinantes (hipertension
arterial, cardiopatia isquémica) debe plantearse
siempre ya que juega un papel fundamental en el
mantenimiento del ritmo sinusal. Las técnicas de
ablaciéon con catéter constituyen una alternativa
efectiva para un nimero de paciente cada vez ma-
yor. Por ultimo, el control de ritmo no es incompa-
tible con el control de la frecuencia y debe simulta-
nearse en algunos casos.

CONCLUSIONES

Es necesario implementar estrategias que
incrementen la prescripcidn de anticoagulantes en
pacientes de alto riesgo, aumentar la efectividad
del control de la frecuencia mediante el uso prefe-
rente de betabloqueantes y generalizar el control
del ritmo en los pacientes elegibles. Estas estrate-
gias pueden contribuir a mejorar el prondstico y
calidad de vida de la poblacidon de pacientes con
fibrilacion auricular.
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