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La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia sostenida de mayor prevalencia en los servicios
de urgencias (SHU), que presentan una frecuentacién elevada y creciente en Espaia. La
FA es una enfermedad grave, que incrementa la mortalidad y asocia una relevante
morbilidad e impacto en la calidad de vida de los pacientes y en el funcionamiento de
los servicios sanitarios. La diversidad de aspectos clinicos a considerar y el elevado nu-
mero de opciones terapéuticas posibles justifican la implementacién de estrategias de
actuacién coordinadas entre los diversos profesionales implicados, con el fin de incre-
mentar la adecuacion del tratamiento y optimizar el uso de recursos. Este documento
recoge las recomendaciones para el manejo de la FA, basadas en la evidencia disponi-
ble, y adaptadas a las especiales circunstancias de los SUH. En él se analizan con detalle
las estrategias de tromboprofilaxis, control de frecuencia y control del ritmo, y los as-
pectos logisticos y diagnésticos relacionados. [Emergencias 2012;24:300-324]
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Introduccién

La fibrilacion auricular (FA) se ha convertido en
un problema grave de salud publica en el siglo
XXI debido a su prevalencia creciente'®, a su im-
pacto sobre la supervivencia y la calidad de vida
de los pacientes®”, y a los elevados costes sanita-
rios que conlleva'*". Esto explica la importancia
de establecer estrategias de manejo de esta arrit-
mia que sean adecuadas, eficaces y eficientes en
todos los ambitos asistenciales®''¢'". Como se co-
mentara mas adelante, este planteamiento se ajus-
ta a lo deseable en los servicios de urgencias hos-
pitalarios (SUH), el escalén asistencial al que
acuden los pacientes en primera instancia o don-
de son remitidos cuando presentan una patologia
aguda o crénica reagudizada, especialmente si
asocian sintomatologia sugestiva de enfermedad
cardiovascular o bien en pacientes ancianos, gru-

pos ambos en los que la FA es muy prevalente's'®2'.
Sin embargo, a pesar de estas consideraciones,
existe una gran heterogeneidad en el manejo de
la FA en nuestro medio, tanto en su tratamiento y
profilaxis de las complicaciones, como en aspec-
tos logisticos (circulacién y destino de los pacien-
tes) y en la coordinacién de los SUH con otros ni-
veles asistenciales''??***, Esto probablemente es
consecuencia del gran nimero de aspectos clini-
cos a considerar en el manejo de los pacientes
con FA, asi como a la diversidad de opciones tera-
péuticas posibles, lo que origina que el manejo de
la FA en este ambito en ocasiones no se ajuste a
los estandares definidos'®'*?*?*. Todo ello justifica
el tratar de establecer estrategias de actuacién co-
ordinadas entre los diversos profesionales implica-
dos en el manejo de la FA para mejorar su trata-
miento y optimizar los recursos humanos y
materiales.

*Documento de consenso del Grupo de Arritmias Cardiacas de la Sociedad Espafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES)
y de la Seccién de Electrofisiologia y Arritmias de la Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC).
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Estas consideraciones llevaron a la Sociedad Es-
pafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias
(SEMES) y a la Sociedad Espafola de Cardiologia
(SEC), a través de sus secciones cientificas especiali-
zadas en las arritmias cardiacas, a definir unas pau-
tas de manejo de la FA en los SUH que respondan
a las necesidades anteriormente citadas y que pu-
blicaron en forma de documento de consenso en
2003'. Durante los Gltimos afios ha aparecido
abundante literatura cientifica que muestra cambios
muy relevantes en el manejo lo que, unido a la
aparicién de nuevos farmacos, han hecho necesario
actualizar las recomendaciones de ese documento
de consenso. Para ello se ha revisado en profundi-
dad la evidencia cientifica disponible, en especial la
presente en las guias de practica clinica y sus reco-
mendaciones (en particular las guias de la European
Society of Cardiology —ESC-, recientemente publica-
das)’. El presente documento intenta adaptar estas
recomendaciones generales de las guias internacio-
nales de practica clinica, a las caracteristicas especi-
ficas de los SUH espafioles. Para ello, propone unas
pautas generales de manejo de la arritmia, aplica-
bles a la mayoria de SUH, independientemente del
nivel de complejidad del centro hospitalario en el
gue se ubiquen, basadas en la evidencia cientifica
generada en este campo y que garantizaran una
correcta atencion a los pacientes con un uso mas
adecuado de los recursos disponibles. Obviamente,
las pautas expresadas en este documento no son
las Unicas alternativas para el manejo de la FA, por
lo que otras opciones, basadas en la evidencia cien-
tifica y en las recomendaciones de otras guias, pue-
den ser igualmente validas.

La fibrilacion auricular en los servicios
de urgencias hospitalarios

Prevalencia y relevancia clinica

La FA es una enfermedad grave, ya que consti-
tuye un factor predictivo independiente de mortali-
dad, cuyo riesgo duplica**”#'>?>, Ademas, afecta
muy significativamente la calidad de vida de los pa-
cientes por su asociaciéon con diversos fenémenos®
1262 g deterioro hemodinamico, los sintomas (pal-
pitaciones, debilidad, reduccién en la capacidad de
esfuerzo)®, el incremento en el nimero de hospita-
lizaciones®'*?, el desarrollo de insuficiencia cardia-
ca”* y la aparicién de fenémenos tromboembdli-
cos arteriales, fundamentalmente en forma de
ictus®>*. Asi, la FA asocia un riesgo de ictus 5 veces
superior al de la poblaciéon general, y ademas estos
fenédmenos embdlicos presentan una mortalidad

dos veces superior, dejan mayor discapacidad resi-
dual, su estancia hospitalaria es mas prolongada y
presentan recurrencias con mayor frecuencia que
los accidentes isquémicos de otras etiologias®*°.

Los SUH presentan una elevadisima frecuenta-
cién en nuestro pais (casi 24 millones de visitas en
2009)“. Sus condiciones de trabajo y el perfil de
los pacientes difieren de las condiciones controla-
das de los ensayos clinicos, y son un fiel exponente
de la practica diaria en la fase aguda'*. Como en
otros paises de nuestro entorno, constituyen una
puerta de entrada al sistema sanitario muy utilizada
por la poblaciéon general (el 71% de los pacientes
del drea médica ingresan a través de los SUH)®, de
especial frecuentacion por los pacientes con ante-
cedentes de enfermedad cardiovascular y por la
poblacién anciana, colectivos en los que la preva-
lencia de la FA es elevada®“>*, Por todo ello, la FA
es la arritmia cardiaca sostenida de mayor prevalen-
cia en la practica diaria de los SUH, es responsable
del 3,6% de las urgencias generales de nuestro pa-
is*?, del 10% de los ingresos en el area médica® y
presenta una incidencia y prevalencia crecientes de-
bido a mdltiples factores. Entre ellos, el envejeci-
miento de la poblacién (su incidencia y prevalencia
se incrementan con la edad)*, la mejoria en la su-
pervivencia tras un infarto de miocardio*, el au-
mento en el nimero de intervenciones de cirugia
cardiaca y torécica (que se asocian a una alta tasa
de FA en el postoperatorio)*, un diagndstico mas
precoz y correcto de la arritmia’ y el incremento en
la prevalencia de distintos factores de riesgo que se
relacionan con la arritmia (hipertensién
arterial -HTA-, apnea obstructiva, etc.)*.

Al mismo tiempo, es conocido que la probabi-
lidad de terminar esta arritmia y de recuperar el
ritmo sinusal es mayor cuanto mas precoz es la
actuacion terapéutica’’*®, y que la tromboprofila-
xis ideal es la mas precoz, para evitar las graves
consecuencias del embolismo arterial®*.

Por tanto, la FA es una enfermedad grave de
prevalencia creciente en los SUH, y ello explica la
extraordinaria relevancia que tiene el uso de estra-
tegias de manejo adecuadas y eficaces en este
ambito asistencial, ya que es donde acuden los
pacientes cuando los sintomas comienzan o se
detecta la arritmia'®?, y es el lugar donde se de-
ben aprovechar estas mayores posibilidades de
prevenir la complicaciones de la arritmia y de ob-
tener el ritmo sinusal'®'®.

Caracteristicas de los pacientes

El primer paso antes de planificar cualquier ti-
po de actuacién en medicina clinica es conocer
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el perfil de los pacientes a tratar y, en base a ese
perfil clinico, establecer las estrategias de manejo
méas adecuadas y optimizar los recursos. De
acuerdo a los datos del estudio GEFAUR-1""%, en
los SUH espafioles la FA afecta fundamentalmen-
te a ancianos (edad media 75 afios; el 57% de
los pacientes son mayores de 75 afios) y los
principales factores asociados son la HTA (58%),
la existencia de cardiopatia estructural en el 47%
(isquémica 37%, valvular 30%, hipertensiva 25%
y dilatada 8%), diabetes mellitus en el 22% e hi-
pertiroidismo en el 1,5% de los pacientes. El
89% de los pacientes que acuden a urgencias
presentan factores de riesgo para el desarrollo de
tromboembolismo que los califican como sujetos
de alto riesgo y, por tanto, candidatos a la pres-
cripciéon de anticoagulacion oral de forma indefi-
nida’.

De especial importancia resulta la duracion
del episodio de FA: cuanto menor es ésta, mayo-
res son las posibilidades de éxito en el control
del ritmo**°, y en los episodios de menos de 48
horas la cardioversién resulta segura sin trombo-
profilaxis previa®'. Asi, el 25-30% son episodios
de duracion menor de 48 horas, el 20% de du-
racion desconocida y el resto son episodios de
larga duracién. Por Gltimo, en cuanto a la pre-
sentacion clinica, el 70% de los pacientes consul-
tan por sintomas agudos relacionados con la
arritmia o complicaciones de la misma o del tra-
tamiento (cifra que alcanza el 93% en los episo-
dios de reciente comienzo)'®'. Este dato es de
gran importancia clinica, ya que la existencia de
sintomatologia aguda aconseja un planteamiento
de manejo activo en los SUH que contemple es-
trategias que alivien con prontitud los sintomas
de los pacientes. Por tanto, en los SUH la FA
afecta preferentemente a pacientes de edad
avanzada, con cardiopatia estructural, alto riesgo
de tromboembolismo, elevada co-morbilidad, y
que acuden por sintomatologia aguda relaciona-
da con la arritmia, datos todos ellos decisivos pa-
ra disefiar el tratamiento’.

Situacion actual del manejo de la fibrilacion
auricular en urgencias

Como en otros ambitos asistenciales, es impor-
tante conocer los patrones de manejo de los clini-
cos en su practica diaria, con el fin de traducir la
evidencia cientifica resultante de los ensayos clini-
cos aleatorizados y las recomendaciones de las
guias de practica clinica que se basan en ellos en
una mayor efectividad en la practica asistencial®*.
Los datos de los estudios GEFAUR-1 y 2 eviden-

cian que la mayoria de los pacientes (89%) pre-
sentan un alto riesgo embdlico. Sin embargo, la
prescripciéon de anticoagulacion es insuficiente
(39%) y no sigue las recomendaciones de las
guias de practica clinica'®* (en el mas reciente es-
tudio RHYTHM-AF, la prescripcién de anticoagula-
cién alcanzé al 53% de los pacientes de alto ries-
go)'®. Respecto al control de frecuencia, se realiz6
en el 67% de los pacientes elegibles, aunque el
excesivo uso de digoxina hizo que la efectividad
del tratamiento fuera sélo del 43% (en el estudio
RHYTHM-AF, el uso de betabloqueantes alcanzé el
63%)%. Por ultimo, en el estudio RHYTHM-AF se
intenta la restauracién del ritmo sinusal en el 80%
de los episodios de reciente comienzo, aunque el
elevado uso de amiodarona reduce la efectividad
de la estrategia (72% de los casos)". Por tanto, es
necesario implementar estrategias que incremen-
ten la prescripcién de anticoagulantes en pacien-
tes de alto riesgo, aumentar la efectividad del
control de frecuencia incrementando el uso de
betabloqueantes y generalizar el control del ritmo
a todos los pacientes elegibles, mediante procedi-
mientos de mayor efectividad, como la cardiover-
sién eléctrica.

Obijetivos del tratamiento

La actuacion médica ante todo paciente con
FA debe contemplar sistematicamente los siguien-
tes objetivos: 1) aliviar los sintomas por los que
acude el paciente a urgencias, mediante el control
de la frecuencia cardiaca y/o la restauracién del
ritmo sinusal; 2) evitar las complicaciones deriva-
das del deterioro hemodindmico de la propia
arritmia y de mantener frecuencias cardiacas ele-
vadas; y 3) prevenir los fenémenos tromboembé-
licos.

Para alcanzar estos objetivos generales se dis-
pone de tres estrategias de manejo concretas®'®:
1) control de la respuesta ventricular (control de
frecuencia); que permita alcanzar y mantener una
frecuencia cardiaca que asegure el control de los
sintomas relacionados con la arritmia, permita una
correcta tolerancia al esfuerzo y evite la aparicion
de complicaciones a largo plazo como la taquicar-
diomiocardiopatia; 2) Control del ritmo, esto es,
la restauracién del ritmo sinusal y su manteni-
miento posterior en aquellos pacientes en los que
resulta seguro el intentar la cardioversion y existan
posibilidades de mantener el ritmo sinusal a largo
plazo; y 3) profilaxis de la tromboembolia arterial;
que debe instaurarse siempre que existan factores
de riesgo para esta complicacién, independiente-
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mente de si el paciente consulta o no por clinica
relacionada con la arritmia.

Segln el estado actual del conocimiento, la
tromboprofilaxis y el control de frecuencia son
siempre objetivos terapéuticos en los SUH. El con-
trol del ritmo debe considerarse una técnica elec-
tiva, a realizar de un modo individualizado segun
el perfil clinico de los pacientes y las opciones te-
rapéuticas disponibles®'.

Manejo general de la fibrilacion auricular
en urgencias

Antes de revisar las estrategias de manejo es
necesario precisar una serie de conceptos genera-
les, como la inestabilidad hemodinamica, la car-
diopatia estructural o el procedimiento para la
cardioversion eléctrica, que se describen en deta-
lle en la anterior version de este documento y que
siguen estando plenamente vigentes'.

La primera evaluacion del paciente debe dirigirse
a establecer si se encuentra estable desde un punto
de vista clinico y hemodinamico. Si el paciente pre-
senta inestabilidad hemodinamica (hipotension arte-
rial asociada a disfuncién orgéanica con riesgo vital
inmediato) en la que la FA puede estar jugando un
papel, se debe tratar de terminarla de forma inme-
diata mediante la cardioversion eléctrica sincro-
nizada’. Es importante sefialar que si la FA recurre
precozmente o si se piensa que no existen practica-
mente posibilidades de recuperar el ritmo sinusal es-
table, es aceptable tratar Unicamente de controlar la
frecuencia®. En los pacientes estables, se planteard si
existen factores desencadenantes (el mas frecuente
en los SUH es el sindrome febril, sobre todo en an-
cianos) para tratarlos en primer lugar.

Por ultimo, debe recordarse que habitualmente
no es preciso el ingreso hospitalario para realizar
las estrategias de manejo de la arritmia ni para su
estudio. En lineas generales, se debe ingresar a los
pacientes con FA que presenten complicaciones
(angor, ictus, insuficiencia cardiaca), imposibilidad
de control de la frecuencia cardiaca (si provoca
sintomas graves), inicio de tratamientos con ries-
go de proarritmia o inestabilidad hemodinamica'.

Profilaxis de la tromboembolia arterial
en urgencias

La FA favorece la formacién de trombos in-
traauriculares, que pueden desprenderse y ocasio-
nar embolias, las mas graves y frecuentes de las
cuéles son las cerebrales. La FA aumenta el riesgo

de ictus en una proporciéon de 5 a 1 respecto a la
poblacién general. Ademas, los ictus asociados a
FA son mas graves que los de otras etiologias, y
son en gran parte responsables de la morbimorta-
lidad asociada a la FA%**>4,

El riesgo de ictus en la FA es muy superior en
la FA asociada a valvulopatia mitral**** y aumenta
particularmente después de una cardioversion, sea
ésta espontanea, farmacoldgica o eléctrica®**, es-
pecialmente cuando la duracién de la FA previa a
la cardioversion ha sido prolongada. El riesgo em-
boligeno es similar en todas las formas crénicas
de FA: paroxistica, persistente y permanente®***’.

Se ha demostrado que el tratamiento antitrom-
bético profilactico disminuye substancialmente el
riesgo de ictus en la FA**7*%*_Sin embargo, este
tratamiento no esta exento de complicaciones, al-
gunas de ellas graves e invalidantes, como es el
caso de la hemorragia intracraneal. Por ello, es
necesario identificar a los pacientes con un mayor
perfil beneficio-riesgo para cada tratamiento, asi
como aquéllos en los cudles la profilaxis se pueda
obviar por su bajo riesgo tromboembdlico. Res-
pecto a las recomendaciones concretas de profila-
xis antitrombética, se distinguen tres situaciones
clinicas distintas: 1) FA no valvular; 2) FA asociada
a valvula protésica o valvulopatia mitral; y 3) car-
dioversion de la FA.

1. Profilaxis en la FA no valvular

La incidencia de ictus en la FA no valvular es
globalmente del 4-5% anual, pero varia mucho
en funcion de los factores de riesgo tromboembo-
lico asociados.

1.1. Estratificacién del riesgo

Se ha descrito muchos factores clinicos asocia-
dos a un mayor riesgo de ictus. Los principales
son el antecedente de ictus, accidente isquémico
transitorio (AIT) o embolia sistémica, la edad
avanzada, la HTA, la diabetes, la enfermedad co-
ronaria, la insuficiencia cardiaca y el sexo femeni-
no. La importancia de cada uno de estos factores
varia segun los distintos estudios publicados®¢¢'.
También se ha descrito algunos factores ecocar-
diograficos entre los que destaca la disfuncién
ventricular izquierda (fraccién de eyeccién <
40%) y, en menor medida, la hipertrofia ventricu-
lar®. De todos estos factores de riesgo, el mas
importante es el antecedente de ictus, AIT o em-
bolia arterial sistémica, con un riesgo relativo de
2,5-2,9 y una incidencia de ictus del 12%
anual®®'. La edad avanzada le sigue en importan-
cia y reconocimiento®®'. Se calcula que a partir
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de los 65 afos cada década aumenta entre 1,4 y
1,8 el riesgo relativo de padecer eventos trombo-
embdlicos. Es importante recalcar que, aunque
en la mayoria de estudios y guias se ha estableci-
do una edad limite a partir de la cual se puede
considerar la edad como riesgo, se trata de un
factor continuo, es decir, no es un factor cualitati-
vo sino que a mayor edad, mayor riesgo.

Por otro lado, el riesgo tromboembdlico de un
paciente con FA no es estatico sino que puede
cambiar a lo largo de la vida. No solamente cam-
bia la edad, sino que frecuentemente aparecen
nuevos factores de riesgo. Ademas, el riesgo de
complicaciones hemorragicas también puede mo-
dificarse con el tiempo. Incluso puede cambiar el
beneficio esperable con el tratamiento anticoagu-
lante, puesto que la principal finalidad de este tra-
tamiento es el mantenimiento de las funciones
neurolégicas, y en determinados pacientes éstas
pueden estar ya disminuidas o abolidas por ictus
previos u otras causas.

A partir de la identificacién de los factores de
riesgo mencionados, se han establecido multiples
escalas de estratificacién del riesgo. La mas cono-
cida y practica es la escala CHADS,*%, que inclu-
ye insuficiencia cardiaca, HTA, edad avanzada (=
75 afios), diabetes, y antecedente de ictus, AlT o
embolia sistémica (Tabla 1). Cuanto mayor es la
puntuacién, mayor es el riesgo de padecer even-
tos tromboembélicos y, por tanto, mayor es la re-
comendacién de tratamiento anticoagulante. Se-
gun ello, a partir de una puntuacién de 2 se
aconseja tratamiento anticoagulante. Por otro la-
do, en los pacientes jovenes (< 65 afos) sin facto-
res de riesgo no se aconseja anticoagular.

Sin embargo, existe un gran grupo de pacien-
tes formado por los que tienen una puntuacion
CHADS, de 1, o una puntuacién de 0 o 1 con al-
guno de los factores de riesgo mencionados ante-
riormente y no incluidos en la escala CHADS,, cu-
yo riesgo de eventos isquémicos no es valorado
suficientemente con dicha escala. En este grupo
de pacientes, que representa aproximadamente
un tercio de los pacientes con FA, la recomenda-
cion terapéutica basada en la escala CHADS, es

Tabla 1. Esquema de estratificacion del riesgo embélico
CHADS,

Caracteristica

Puntuacion

C (cardiac failure): Insuficiencia cardiaca
H (hypertension): hipertension arterial
A (age): edad = 75 afios

D (diabetes): diabetes mellitus

S (stroke): ictus o AT previos

N — — = =

ambigua, y se recomienda aplicar la escala de
riesgo CHADS,-VASc (Tabla 2) consensuada re-
cientemente por la ESC*®. Esta escala incluye los
mismos factores que la escala CHADS, pero atri-
buye un mayor peso a la edad avanzada, e inclu-
ye otros factores de riesgo: edad comprendida en-
tre 65 y 74 anos, sexo femenino y enfermedad
vascular arterial (infarto de miocardio y/o placa
adrtica complicada y/o enfermedad arterial perifé-
rica). Segln esta escala, los pacientes con FA y
una puntuacién superior a un punto se deben an-
ticoagular, mientras que en los pacientes con una
puntuacién de 0 se recomienda no administrar
ningun tratamiento antitrombético u, opcional-
mente, antiagregar. Para los pacientes con una
puntuacién de 1, se recomienda la anticoagula-
cién oral; en algunos casos (dificultad cumpli-
miento terapéutico, eleccién del paciente) se pue-
de optar por la antiagregacion. En la Figura 1 se
resumen las indicaciones y modalidades de trom-
boprofilaxis en la FA no valvular. Se ha demostra-
do también un riesgo embdlico en el flGter auricu-
lar, por lo que se recomienda el mismo esquema
terapéutico que en la FA*®.

1.2. Riesgo hemorragico

Ademas de valorar el riesgo tromboembdlico
también es importante valorar el riesgo de sangra-
do antes de decidir la opcién terapéutica mas
adecuada. En general, existen muy pocas con-
traindicaciones absolutas para la anticoagulacién.
El riesgo de sangrado ha disminuido en los ulti-
mos afos, fundamentalmente debido a un mejor
control de la anticoagulacién y de la HTA. Ade-
mas, nunca se debe perder de vista que la conse-
cuencia de no anticoagular a un paciente con FA
puede ser devastadora.

El principal factor de riesgo hemorragico es un
mal control del tratamiento anticoagulante, por lo
que un control estricto de dicho tratamiento pue-
de ahorrar muchos de sus efectos indeseables.
Otro factor de riesgo de sangrado es la edad avan-

Tabla 2. Escala de estratificacion del riesgo embdlico
CHA,DS,-VASC

Caracteristica Puntuacion
C (cardiac failure): insuficiencia cardiaca/disfuncion

ventricular izquierda 1
H (hypertension): hipertension arterial 1
A (age): edad = 75 afios 2
D (diabetes): diabetes mellitus 1
S (stroke): ictus o AIT previo 2
V (vascular): enfermedad arterial: infarto de miocardio,

arteriopatfa periférica o placa adrtica complicada 1
A (age): edad > 65 afios 1
Sc (sex category): sexo femenino 1

AIT: accidente isquémico transitorio.

AIT: accidente isquémico transitorio.
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CHADS,
01

| CHA,DS,-VASc |

| Nada (AAS) | |Aco (AAS) | | ACO |

Figura 1. Recomendaciones de tromboprofilaxis en la fibrila-
cion auricular no valvular. ACO: anticoagulacion oral; AAS:
acido acetilsalicilico (como segunda opcién).

zada: a mayor edad, mayor riesgo de sangrado,
especialmente a partir de los 85 afios. Sin embar-
go, los pacientes de edad avanzada también son
los que tienen un mayor riesgo de eventos isqué-
micos, por lo que en estos pacientes no se des-
aconseja el tratamiento anticoagulante, sino que
se recomienda extremar el control del mismo®.
Tampoco se debe maximizar el riesgo de sangrado
por caidas en este grupo de pacientes, puesto que
se ha demostrado que no justifican la abstinencia
de anticoagulacion si ésta esta indicada®*’.

La ESC también ha definido una escala de ries-
go de sangrado, la escala HAS-BLED?, que inclu-
ye, ademas del mal control del tratamiento anti-
coagulante (INR labil) y la edad avanzada, el
antecedente de ictus, la HTA, el antecedente de
sangrado, la presencia de insuficiencia renal y/o
hepatica, y el consumo de farmacos y/o alcohol
(Tabla 3). A mayor puntuacién, mayor riesgo de
hemorragia. Se considera que el riesgo es elevado
si la puntuacién es igual o superior a 3.

Se debe tener en cuenta que muchos factores
de riesgo hemorragico también lo son de riesgo
isquémico, por lo que es frecuente que los pa-
cientes con un riesgo isquémico alto también

Tabla 3. Escala de estratificacion del riesgo hemorréagico
HAS-BLED

Caracteristica Puntuacién
H: hipertension arterial 1
A: alteracion de la funcién hepatica y/o renal
(un punto cada una) 102
S (stroke): ictus o AIT 1
B (bleeding): antecedentes de sangrado 1
L: INR labil 1
E: edad avanzada (> 65 afios) 1
D (drugs): farmacos o alcohol (1 punto cada uno) 102

AIT: accidente isquémico transitorio. INR: international normalized ratio.

puntuden alto en la escala HAS-BLED. Por ello, una
puntuacién alta en dicha escala no contraindica el
tratamiento anticoagulante, sino que indica la ne-
cesidad de un control mas estricto de la anticoa-
gulacién. Una puntuacién alta en la escala sola-
mente deberia influir en la decisién terapéutica
cuando la indicacién de anticoagulacion es menos
evidente (CHADS,-VASc = 1).

En los pacientes con riesgo isquémico alto y
antecedentes de hemorragia intracraneal, la deci-
sion de anticoagular es muy compleja y debe rea-
lizarse de forma individualizada mediante el con-
senso entre especialistas. En general, la decisién
sera de no anticoagular, especialmente si la hemo-
rragia previa ha sido lobar.

1.3. Opciones terapéuticas

Como se ha comentado, el tratamiento anticoa-
gulante crénico reduce substancialmente el riesgo
tromboembdlico. La reduccién del riesgo relativo
respecto a placebo es del 64%, con una reduc-
cién absoluta del riesgo anual de ictus del 2,7%%*.

Existen distintas opciones terapéuticas para el
tratamiento crénico con anticoagulantes orales en
los pacientes con FA. Clasicamente se ha utilizado
los farmacos antivitamina K (AVK), que han sido la
Gnica opcién terapéutica durante los Gltimos 60
anos, y con los cuales se demostré la utilidad en la
prevencion del ictus en pacientes con FA. Los prin-
cipales farmacos AVK son el acenocumarol y la
warfarina. Aunque la mayoria de estudios se han
realizado utilizando esta Gltima, en Espafia el far-
maco AVK mas utilizado es el acenocumarol (Sin-
trom®). A pesar de su demostrada eficacia en la
prevencion de eventos isquémicos® %% estos far-
macos presentan algunos problemas importantes.
Por un lado, el rango terapéutico es muy estrecho.
La intensidad de anticoagulacion con los farmacos
AVK se expresa como INR (internacional normalized
ratio), que se calcula a partir del cociente entre el
tiempo de protrombina actual y el obtenido a par-
tir de un suero control estandarizado. Para que la
anticoagulacién sea efectiva y al mismo tiempo
minimizar el riesgo hemorragico, se recomienda
que el INR esté entre 2 y 3. Un INR mas bajo no
se recomienda, ni siquiera en pacientes de edad
avanzada, y un INR mas alto estd asociado a mas
complicaciones hemorrégicas. Por otro lado, los
farmacos AVK se metabolizan por la via del cito-
cromo P-450; debido a ello, interfieren con mu-
chos farmacos y alimentos que pueden alterar el
nivel de anticoagulacién. Todo ello implica la ne-
cesidad de una monitorizacién periédica del INR,
lo que convierte el tratamiento anticoagulante en
una carga adicional para los pacientes.
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Recientemente ha aparecido nueva evidencia
cientifica con otros anticoagulantes orales, de los
cuéles, para la prevencién de eventos isquémicos
en la FA, el primero en ser aprobado en Espafa
ha sido el dabigatran. Este es un inhibidor directo
de la trombina que interfiere poco con farmacos y
alimentos y puede administrarse en dosis fija sin
nada con necesidad de monitorizacién. El estudio
RE-LY demostré que a dosis de 150 mg/12 h el
dabigatran era mas eficaz que la warfarina en la
prevencién de los eventos isquémicos sin aumen-
tar el riesgo de sangrado®. A dosis de 110 mg/12
h, el dabigatran fue igual de eficaz que la warfari-
na en la prevencién de eventos isquémicos con
un menor riesgo hemorragico. Asi pues, la dosis
recomendada para la prevencién de los eventos
isquémicos en la FA es de 150 mg/12 h. La dosis
de 110 mg/12 h debe reservarse para los pacien-
tes de edad avanzada (> 80 anos) o con alto ries-
go de sangrado, entre ellos aquéllos con enferme-
dad péptica (por su mayor riesgo de hemorragia
digestiva) y aquellos pacientes con un peso cor-
poral bajo. Por su perfil de mayor efectividad (do-
sis 150 mg/12 h) y mayor seguridad
(110 mg/12 h) constituye una opcién de trata-
miento preferente en la mayoria de los pacien-
tes®. Ademas, en los pacientes que presentan una
recidiva tromboembdlica a pesar de una correcta
anticoagulacion con farmacos AVK, se recomienda
la administracion de dabigatran. Otra alternativa
serfa aumentar el rango de INR, pero ello conlleva
un mayor riesgo hemorragico.

El dabigatran se elimina por via renal, por lo
gue en pacientes con una funcién renal muy alte-
rada (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min) su
uso esta contraindicado. Aunque en los pacientes
con funcién renal preservada y cumplimiento ade-
cuado se puede asumir que el nivel de anticoagu-
lacion es correcto, en casos seleccionados en los
que se deba monitorizar el nivel de anticoagula-
cién se puede utilizar un test de trombina diluida
(Hemoclot®), asi como en casos de sobredosifica-
cién (voluntaria o accidental) o de hemorragia.
No existe antidoto especifico para el dabigatran,
aunque se encuentra en fase de desarrollo un an-
ticuerpo monoclonal especifico que revierta com-
pletamente su efecto anticoagulante. Dada su cor-
ta semivida de eliminacién y su mayor seguridad,
en general en caso de hemorragia va a ser sufi-
ciente el tratamiento de soporte adecuado y la re-
tirada temporal o definitiva del farmaco (la abs-
tenciéon de una o dos dosis puede ser suficiente
para restaurar una coagulacién adecuada) en los
casos de hemorragia grave, ademas de la adminis-
tracién de carboén activado y las medidas de so-

porte hemodinamico y de hemostasia local (com-
presién, endoscopia, ligadura quirdrgica). Puede
ser necesaria la administraciéon de un factor procoa-
gulante para revertir el efecto, como complejo
protrombinico o factor VII recombinante activado,
aunque la experiencia clinica disponible referente
a la efectividad de estos agentes es limitada. Tam-
bién debe recordarse en estos casos que dabiga-
tran es dializable.

Otra alternativa terapéutica en cuanto a la anti-
coagulacién oral es la de los farmacos inhibidores
directos del factor Xa, el rivaroxaban y el apixa-
ban. Al igual que el dabigatran, se administran de
manera fija sin necesidad de monitorizacion. El ri-
varoxaban, recientemente aprobado en Espafia pa-
ra la profilaxis del tromboembolismo arterial en la
FA, a dosis de 20 mg en una sola toma diaria
(15 mg/dia si existe insuficiencia renal con aclara-
miento de creatinina entre 15-30 ml/min), tiene
una eficacia similar a los AVK para la prevencién
de eventos isquémicos, con una incidencia equipa-
rable de hemorragias graves (pero con una drasti-
ca reduccién de la tasa de hemorragia intracraneal
y hemorragia mortal), segin datos del estudio
ROCKET-AF”. El apixaban, ain no aprobado por
las agencias del medicamento, en el estudio AVE-
RROES fue superior a la aspirina en pacientes en
los que no se recomendaba el tratamiento con
AVK, sin un aumento del riesgo de sangrado”, y
superior a warfarina con un menor ndmero de he-
morragias (y una reduccién de la mortalidad glo-
bal) en el estudio ARISTOTLE™. Por tanto, los nue-
vos anticoagulantes, por su mejor balance
efectividad/efectos adversos y su perfil de control
mas favorable, constituyen una opcién preferible a
los antivitamina K en la mayoria de los pacientes.

En un metaandlisis, se ha demostrado que la
aspirina reduce parcialmente el riesgo de eventos
isquémicos en la FA (19%) en mucha menor pro-
porcién que el tratamiento anticoagulante (reduc-
cién del riesgo relativo con AVK versus aspirina
39%)7. Ademas, este tratamiento tampoco esta
exento de complicaciones, especialmente en los
pacientes de edad avanzada. Este grupo de pa-
cientes, que son los que tienen mayor riesgo de
sangrado con el tratamiento anticoagulante oral,
también presentan mas complicaciones hemorragi-
cas con el tratamiento antiagregante, y en ellos es-
te tratamiento es menos eficaz’>”. En los casos en
los que no se pueda administrar anticoagulacion
oral o en los casos en que la indicacién de antico-
agulacién es menos firme (CHA,DS,-VASc = 1) se
puede optar por un tratamiento antiagregante, a
pesar de su mucha menor efectividad. La dosis de
aspirina recomendada es de 75 a 100 mg/dia. En

306

Emergencias 2012; 24: 300-324



MANEJO DE LOS PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIOS (ACTUALIZACION 201 2)

Tabla 4. Resumen de las recomendaciones de profilaxis
tromboembélica en la fibrilacién auricular no valvular

1. Se recomienda el tratamiento preventivo con AVK, o dabigatran a
todos los enfermos con FA, excepto los que tienen muy bajo riesgo
de embolia (varones con FA aislada y edad inferior a 65 afios).

2. En enfermos con una puntuacién CHA2DS2-Vasc de 1 0 0, se puede
considerar la aspirina, a dosis de 75-100 mg/dia, como alternativa a
los anticoagulantes.

3. La anticoagulacion con AVK debe mantenerse con un INR diana de
2,5(2,0-3,0).

4. La dosis recomendada de dabigatran es de 150 mg/12 h salvo en
los casos en que la edad es superior a 80 afios o bien el riesgo de
sangrado es muy alto, casos en los que se recomienda una dosis de
110 mg/12 h.

5. Ha sido recientemente aprobado el uso de rivaroxaban, a una dosis
de 20 mg/dia, salvo en casos de insuficiencia renal moderada o grave,
en los que se recomienda una dosis de 15 mg/dia.

6. Estas recomendaciones son iguales independientemente del tipo de
FA, y también son aplicables al flater auricular.

7. La combinacién de antiagregantes y anticoagulantes sélo estaria
indicada en los enfermos con FA que presenten sindromes
coronarios agudos, o en los portadores stent.

AVK: antivitamina K; FA: fibrilacion auricular.

caso de opcion de tratamiento antiagregante e in-
tolerancia o alergia a la aspirina, se puede adminis-
trar clopidogrel a dosis de 75 mg/dia.

La doble antiagregacion, con aspirina y clopi-
dogrel, en general no esta indicada, ya que impli-
ca una pequefia reduccién del riesgo embdlico a
costa de un mayor riesgo de sangrado”. La com-
binaciéon de anticoagulacién y antiagregacién se
debe reservar para los pacientes con sindrome co-
ronario agudo o portadores de stent.

En pacientes sin protesis valvulares sometidos a
procedimientos con riesgo de sangrado, como ciru-
gia o endoscopia con biopsia, en los que es preciso
suspender la anticoagulacién oral, no es necesario
instaurar otra terapéutica si el tiempo de interrup-
cion de la profilaxis es inferior a 1 semana. En pa-
cientes con riesgo embdlico muy elevado o en aque-
llos casos en los que sea previsible una suspension
superior a 1 semana, se recomienda tratamiento con
heparina fraccionada de bajo peso molecular’®.

La Tabla 4 resume las recomendaciones de profi-
laxis tromboembdlica en la FA no valvular.

2. Profilaxis en la fibrilacién auricular asociada
a valvula protésica o valvulopatia mitral

La incidencia de ictus en los pacientes con FA'y
protesis valvulares mecanicas o cardiopatia valvular
mitral (estenosis o insuficiencia mitral reumatica,
insuficiencia mitral degenerativa, prolapso de la
valvula mitral y calcificaciéon del anillo valvular mi-
tral) es del 17%. Este riesgo tan elevado justifica
siempre la anticoagulacién®. Los Unicos farmacos
aceptados actualmente para la profilaxis trombo-
embdlica en estas situaciones son los farmacos

AVK, con los cuales se debe mantener un nivel de
anticoagulacion con un INR de 2 a 3, salvo en el
caso de valvulas protésicas mitrales, en que debe
ser superior a 2,5 (2,5-3,5). El dabigatran todavia
no ha sido aprobado para la profilaxis tromboem-
bdlica en estas circunstancias clinicas.

3. Profilaxis en la restauracion del ritmo sinusal

La tendencia proemboligena aumenta particu-
larmente después de una cardioversion, sea ésta
espontanea, farmacolégica o eléctrica, especial-
mente cuando la duracién de la FA previa a la
cardioversion ha sido prolongada’”. Esta tenden-
cia constituye la principal dificultad en la decisién
médica sobre cardiovertir o no y sobre cuando
hacerlo, y por ello es importante asegurar una
profilaxis tromboembdlica adecuada.

Los fendmenos embdlicos pueden ocurrir en el
momento de la cardioversién, pero es mas fre-
cuente que tengan lugar horas o dias después. Es-
te retraso se explica, por un lado, porque la con-
traccién auricular mecénica después de la
cardioversiéon no se normaliza inmediatamente
después de la cardioversion, sino que tarda un
tiempo variable, dependiendo del grado de dilata-
cién auricular y la duracién previa de la arritmia,
que puede prolongarse hasta cuatro semanas’.
Por otro lado, este mismo retraso en la normaliza-
cién de la contraccién auricular (llamado aturdi-
miento auricular postcardioversién) junto con
cambios endoteliales y plasmaticos inducidos por
la misma cardioversién’*, favorecen la aparicion
de trombos auriculares después y, posiblemente,
como consecuencia de la cardioversion.

En el caso de un episodio de corta duracién no
es necesario realizar profilaxis antitrombética para
la cardioversion puesto que se considera que la
probabilidad de formacién de un trombo auricular
(antes o después de la cardioversion) es baja. A
partir de observaciones previas se ha establecido
el limite de 48 horas para distinguir un episodio
de corta duracién de un episodio de duracién
prolongada®. Sin embargo, el tiempo de evolu-
cién de la FA no es una variable categorica sino
continua, es decir, cuanto menos tiempo de evo-
lucién de la arritmia, menos posibilidad de embo-
lia postcardioversién. Por tanto, si no es impres-
cindible, no debe esperarse a agotar el periodo de
48 horas antes de proceder a la cardioversion en
pacientes que no estén previamente anticoagula-
dos. En todos los casos de FA de corta duracién se
recomienda una dosis previa de heparina, preferi-
blemente heparina de bajo peso molecular por su
facilidad de administracion y eficacia equivalente®*.
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Si no existen factores de riesgo tromboembdlico,
no es necesario continuar con la anticoagulacién
después de la cardioversion.

En los casos en que la duracién del episodio
sea superior a las 48 horas o sea desconocida, o
cuando existe valvulopatia mitral o antecedentes
de embolia arterial, no se puede proceder a la
cardioversién directamente por la alta probabili-
dad de trombo intraauricular. En estos casos se
debe anticoagular previamente al paciente duran-
te un minimo de tres semanas antes de proceder
a la cardioversién y continuar con la anticoagula-
cién durante un minimo de 4 semanas después
de la misma®*'. Es muy importante conocer el
tiempo de evolucién de la FA en urgencias porque
un dato incorrecto puede tener consecuencias ca-
tastroficas. En caso de duda respecto a la dura-
cion de la FA, debemos actuar como si se tratara
de una FA de mas de 48 horas de evolucién. En
estos casos, una alternativa a la anticoagulacién
previa es descartar la presencia de trombos auricu-
lares mediante ecocardiograma transesofagico®*.
Esta estrategia es coste-efectiva, evita demoras en
la cardioversion (lo que aumenta su efectividad) e
incrementa el nimero de pacientes elegibles para
el control del ritmo. Si se descarta la presencia de
trombos en la auricula y la orejuela, se puede pro-
ceder a cardioversion previa administracion de he-
parina. Igualmente se debe continuar con anticoa-
gulacién durante un minimo de 4 semanas
después de la cardioversion, puesto que no se
puede descartar la formacién de trombos durante
este periodo. En caso de hallarse trombos en el
ecocardiograma transesofagico, se debe proceder
a la anticoagulacién oral durante un minimo de 3
semanas y repetirlo para comprobar su desapari-
cién previa a la cardioversién. Si el episodio de FA
es superior a 48 horas o desconocido y el pacien-
te revierte espontaneamente a RS, igualmente se
debe anticoagular durante las 4 semanas siguien-
tes a la cardioversion. En caso de cardioversion ur-
gente, se debe administrar una dosis previa de
heparina y continuar con anticoagulacién oral du-
rante un minimo de 4 semanas. Las recomenda-
ciones sobre la profilaxis tromboembdlica de la FA
también son aplicables al flGter auricular®*'.

Muchos de los pacientes sometidos a cardiover-
sion presentan algun factor de riesgo que hard
aconsejable mantener la anticoagulacién de mane-
ra indefinida, por lo que en todos los casos se de-
be evaluar el riesgo tromboembodlico a largo plazo.

3.1. Farmacos
La anticoagulacién previa y posterior a una
cardioversién puede realizarse con heparina, far-

macos AVK o dabigatran. De hecho, las recientes
guias del American College of Chest Physicians de
2012 recomiendan el uso de dabigatran como
primera opcién de profilaxis del tromboembolis-
mo arterial en la cardioversion electiva de episo-
dios de FA de mas de 48 horas de duracion. Esta
opcidén puede ser muy atractiva para los SUH, ya
que permite programar la cardioversiéon del pa-
ciente a fecha fija (3 semanas tras el inicio de da-
bigatran) si existe un adecuado cumplimiento te-
rapéutico. Asi se facilita la logistica del proceso y
se evitan demoras en el intento de control del rit-
mo, lo que puede contribuir a incrementar el nd-
mero de pacientes susceptibles de restauracion
del ritmo sinusal y a mejorar la efectividad de esta
estrategia, ya que cuanto mas precoz es el intento
de cardioversién, mejores son sus resultados®. Por
otro lado, en los pacientes anticoagulados previa-
mente, la cardioversién puede realizarse tanto en
los que reciben AVK como en los que reciben da-
bigatran. En el primer caso se debe asegurar una
anticoagulacién correcta analizando el valor del
INR previo a la cardioversién, que debe estar en-
tre 2 y 3. En el caso del dabigatran, puesto que
su efecto anticoagulante es fijo y previsible, no es
necesaria una monitorizaciéon previa a la cardio-
version si la funcién renal esté preservada y el
cumplimiento terapéutico ha sido correcto.

Después de una cardioversién emergente o
después de una cardioversién en pacientes con FA
de menos de 48 horas pero tributarios a anticoa-
gulacién indefinida, si el tratamiento anticoagu-
lante a utilizar son farmacos AVK, se debe conti-
nuar con heparina hasta que el valor del INR esté
entre 2y 3.

La Tabla 5 resume las recomendaciones para la
anticoagulacién en la cardioversion.

Control de la frecuencia cardiaca
(control de frecuencia)

El control de frecuencia es siempre un objetivo
terapéutico en la FA para aliviar los sintomas, im-
pedir el deterioro hemodinamico y evitar la apari-
cién de taquimiocardiopatia e insuficiencia car-
diaca'*®>*°, Durante la Gltima década, una serie
de estudios han comparado los beneficios de esta
estrategia frente al control exclusivo del ritmo-*.
A nivel global, no se ha encontrado diferencias
en cuanto a mortalidad a largo plazo, calidad de
vida o efectos sobre el remodelado, controlando
los diferentes sustratos estructurales (insuficiencia
cardiaca, HTA) o bien coste efectividad®. Estos re-
sultados avalan la validez del control de frecuen-
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Tabla 5. Resumen de las recomendaciones para la
anticoagulacion en la cardioversion

1. En la cardioversién urgente se debe administrar una dosis de
heparina previa a la cardioversién y continuar con anticoagulacién
oral un minimo de 4 semanas después. Si la anticoagulacién oral se
realiza con farmacos AVK se debe continuar con heparina hasta que
el INR sea de 2 a 3.

2. Si la cardioversién se realiza en FA de menos de 48 horas de
duracién en pacientes con FA no valvular sin antecedentes de ictus
previo, se aconseja administracién de heparina previa a la
cardioversion, pero no es necesaria la anticoagulacion posterior.

3. Si la cardioversion se realiza en FA de duracién prolongada (> 48 h),
se debe anticoagular durante un minimo de 3 semanas antes de la
cardioversién y 4 semanas después de la misma.

4. En la circunstancia anterior se puede obviar la anticoagulacion
previa a la cardioversion si se realiza un ecocardiograma
transesofégico que descarte la presencia de trombos auriculares. En
estos casos se administrard una dosis de heparina previa.

5. La anticoagulacion pericardioversion se puede realizar con heparina,
farmacos AVK o dabigatran.

6. Si la anticoagulacion oral se realiza con farmacos AVK se debe
asegurar que el INR esté entre 2 y 3 antes de proceder a la
cardioversion.

7. Las normas expuestas son validas independientemente del tipo de
cardioversion (esponténea, farmacolégica o eléctrica).

8. Las normas expuestas son vélidas también para el fliter auricular.

FA: fibrilacion auricular; AVK: antivitamina K; INR: international
normalized ratio.

cia, que se convierte en la estrategia de eleccién
especialmente en pacientes ancianos, con elevada
comorbilidad, con bajas probabilidades de man-
tener el ritmo sinusal a largo plazo, que toleran
bien el tratamiento de control de frecuencia, o
en aquellos con riesgo de desarrollar efectos ad-
versos graves de proarritmia con los farmacos an-
tiarritmicos (FAA)*®¢. Sin embargo, el control de
frecuencia no debe considerarse como una alter-
nativa excluyente al control del ritmo, sino que
ambas son compatibles y deben realizarse de mo-
do conjunto en los SUH, como recomiendan a las
guias de practica clinica®'.

Frecuencia cardiaca objetivo

Con el control de frecuencia se busca mante-
ner una frecuencia cardiaca que proteja al pacien-
te de las consecuencias de la taquicardia, como
son la apariciéon de sintomas o deterioro de la
funcién ventricular izquierda, permitir una ade-
cuada tolerancia al esfuerzo (y por tanto una vida
activa) y preservar la calidad de vida, sin compro-
meter el gasto cardiaco y evitando la apariciéon de
efectos adversos (como son la bradicardia, el sin-
cope o incluso la necesidad de implantar un mar-
capasos)®’. Clasicamente, la frecuencia cardiaca
objetivo (60-80 lpm en reposo y 90-115 Ipm du-
rante la actividad fisica moderada) se ha definido
de un modo empirico, no basado en la evidencia.
Recientemente se ha demostrado, y asi lo recogen
las guias de préactica clinica, que un control inicial

Control “no estricto”
de FC (<110 Ipm reposo)

Persistencia
sintomas

Control estricto FC
(< 80 Ipm reposo,
< 115 Ipm tras ejercicio)

Valorar:
*ECG 24 h
*Ergometria

Desaparicion
sintomas

Aceptar control
“no estricto” de FC

Figura 2. Objetivo del control de la frecuencia cardiaca (FC)
en la fibrilacién auricular.

menos estricto (< 110 Ipm en reposo) es igual de
beneficioso para el paciente en términos de super-
vivencia y calidad de vida, y es mas facil de con-
seguir®®. En caso de que el paciente persista sinto-
matico, entonces se buscara un control estricto de
la frecuencia cardiaca (< 80 Ipm en reposo y
< 110 lpm tras ejercicio moderado) y se planteara
segun el perfil del paciente garantizar la efectivi-
dad y la seguridad de la estrategia con la imple-
mentacién de un ECG-Holter y/o una ergometria
(Figura 2)°.

Pautas de control de frecuencia

El control de la frecuencia ventricular, en au-
sencia de un sindrome de preexcitaciéon ventricu-
lar, se puede realizar con cuatro grupos farmaco-
I6gicos que lentifican la conduccién nodal: los
digitélicos, los betabloqueantes, los calcioantago-
nistas no dihidropiridinicos y amiodarona. Drone-
darona, a pesar de su efecto de reduccién de la
frecuencia cardiaca®, tiene contraindicado su uso
para el control de frecuencia tras los resultados
del estudio PALLAS™. Los farmacos con accién ra-
pida y fugaz, como el ATP y la adenosina, no tie-
nen utilidad terapéutica en la FA™'. Propafenona
también enlentece la conduccién AV, pero nunca
debe ser su indicacién, en todo caso puede consi-
derarse como rasgo adicional en los casos en que
se usa para control de ritmo.

Al mismo tiempo, como recomendacién general,
para el control de la frecuencia ventricular durante a
FA se empleard la via intravenosa aunque la alterna-
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Tratamiento causas

¢ICC actual?
T L
o Tratamiento de la ICC

Betabloqueantes
calcioantagonistas (*)

;Control?

;Control?

No

Asociar
digoxina

[
Diltiacem i.v.

)

Figura 3. Control de la frecuencia cardiaca en la fibrilacion
auricular. ICC: insuficiencia cardiaca; i.v.: via intravenosa. *Di-
goxina (+ diltiacem) en actividad fisica muy restringida.
**Amiodarona i.v. en paciente critico con fracaso de escalones
previos.

tiva de la via oral puede resultar Gtil contando con
el retraso en el inicio de accion de los farmacos.

Para el control de frecuencia en la FA (Figura
3), en primer lugar se debe definir si el paciente
presenta insuficiencia cardiaca en ese momento,
ya que ésta es la situaciéon que limita el uso de
farmacos con efecto inotrépico negativo. En este
grupo de pacientes se debe tratar primero la insu-
ficiencia cardiaca, sin apresurarse en instaurar tra-
tamiento especifico para el control de frecuencia,
pues no se debe olvidar que una frecuencia car-
diaca elevada puede ser a menudo una respuesta
adaptativa en este cuadro clinico y no precisa mas
tratamiento que el citado. Si, a pesar de ello, se
considera necesario reducir la respuesta ventricu-
lar en esta situacion, se administrara digoxina por
via intravenosa al mismo tiempo que el resto del
tratamiento para la insuficiencia cardiaca'®'®. En
el caso que a pesar de estas medidas el control de
la frecuencia cardiaca no sea adecuado, se podra
asociar de forma intravenosa para el control agu-
do diltiazem o verapamil 0, en Ultimo extremo,
por el riesgo de conversién a ritmo sinusal si el
paciente no se encuentra adecuadamente anticoa-
gulado, amiodarona.

Los pacientes que no se encuentran en insufi-
ciencia cardiaca presentan pocas restricciones al
tratamiento farmacolégico, por lo que se puede
elegir los principios mas eficaces o de accién mas
rapida, como son los betabloqueantes y los cal-
cioantoagonistas no dihidropiridinicos: el diltiazem

y el verapamilo. Estos farmacos han demostrado su
eficacia para el control de la respuesta ventricular,
tanto en reposo como durante el ejercicio y cual-
quiera de ellos puede ser de primera eleccion'®%.
La seleccién del farmaco se realizara fundamental-
mente por sus posibles efectos colaterales en rela-
cién con el perfil clinico y las enfermedades conco-
mitantes del paciente'"'?”. Asi, resultan preferibles
en el SUH los antagonistas de los canales del calcio
en los pacientes diabéticos, con hiperreactividad
bronquial o con vasculopatia periférica sintomatica
y los betabloqueantes en los pacientes con cardio-
patia estructural (especialmente isquémica). El dil-
tiazem presenta ventajas para la administracion in-
travenosa, al poder ajustarse la dosificacion en
infusién continua dentro de un margen amplio,
ademas de no elevar los niveles plasméticos de di-
goxina y tener un menor efecto inotrépico negati-
vo'®, por lo que estd recomendado como primera
elecciéon'. En el caso de que el control con cual-
quiera de estos agentes en monoterapia fuera insu-
ficiente, se podria asociar digoxina. La digoxina tie-
ne un inicio de accién lento y una eficacia limitada,
especialmente ante estimulos adrenérgicos dada su
accion predominantemente vagoténica'®. Por ello,
Unicamente se aceptaria su utilizacién como mono-
terapia para el control crénico de la frecuencia en
pacientes con actividad fisica muy restringida.

Cuando se contemple la asociaciéon de farma-
cos para el control de la respuesta ventricular se
deben considerar los siguientes puntos:

— La asociaciéon con digoxina puede precisar una
reduccién en la dosis de ésta, especialmente en an-
cianos. En este caso, no es adecuado incrementar
el intervalo entre las dosis por encima de 24 horas,
sino reducir la dosis total diaria de digoxina.

— Diltiazem y betabloqueantes no elevan signi-
ficativamente los niveles plasmaticos de digoxina,
lo que si puede ocurrir con verapamilo.

- La asociacion de digoxina y betabloqueantes
suele ser mas bradicardizante que la de digoxina y
diltiazem.

— No se deben emplear asociaciones de los cal-
cioantagonistas citados con betabloqueantes.

La posologia habitual de los farmacos emplea-
dos en el control de la respuesta ventricular y sus
principales efectos secundarios se muestran en las
Tablas 6 y 7.

Control del ritmo en la fase aguda (I):
restauracion del ritmo sinusal

La restauraciéon del ritmo sinusal y su manteni-
miento posterior constituyen una opcién para un
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Tabla 6. Dosificacion de los farmacos mas empleados en el control de la respuesta ventricular

Farmaco Dosis de carga Inicio del efecto Dosis mantenimiento
Diltiazem 0,25 mg/kg en 2 min 2-7 min 5-15mg/h
Verapamilo  0,75-0,15 mg/kg en 2 min 3-5min -

Esmolol 0,5 mg/kg en T min 5 min 0,05-0,2 mg/kg/min
Metoprolol  2,5-5 mg/kg en 2 min hasta un maximo de 3 dosis 5 min -

Propranolol 0,15 mg/kg 5 min -

Amiodarona  5-7 mg/kg en 30 min. Posteriormente 1.200 mg/dia (infusién continua) o 400 mg/8 h (oral) 200 mg/dia

Digoxina 0,50 mg inicialmente, luego 0,25/6 h hasta méximo 1,5 mg 2 horas 0,125-0,25 mg/dia

Tabla 7. Efectos secundarios mas relevantes de los farmacos
recomendados para el control de la respuesta ventricular

Farmaco Efectos secundarios

Digoxina Bloqueo auriculoventricular, bradicardia,
intoxicacion digitélica (digestiva, ocular,
neurolégica, proarritmia).

Hipotension, broncoespasmo, bradicardia,
bloqueo auriculoventricular, insuficiencia
cardiaca.

Calcioantagonistas  Hipotension, bloqueo auriculoventricular,

Betabloqueantes

(diltiazem y insuficiencia cardiaca, interaccién con digoxina
verapamilo) (verapamilo).
Amiodarona Toxicidad pulmonar, hepatotoxicidad,

fotosensibilidad, depésitos corneales
decoloracién cuténea, hipo/hipertiroidismo,
polineuropatia, neuropatia éptica, interaccién
con acenocumarol, bradicardia, torsades de
pointes (infrecuente).

ndmero seleccionado de pacientes. Asi, en todos
los pacientes se realizara el control de frecuencia y
la profilaxis del embolismo, y posteriormente se
planteara el control del ritmo en base a 3 niveles
de decisiéon (Figura 4):

1. Seguridad del intento

Hace referencia al riesgo de embolia postcar-
dioversién. Como norma general, y dada la au-
sencia de un tratamiento para la FA de eficacia y
seguridad universales, debe primar siempre la
seguridad de las estrategias de manejo frente la
efectividad de las mismas. Por tanto, sélo se
planteara si la duracion es inferior a 48 horas, el
paciente ha estado correctamente anticoagulado
las 3 semanas previas o bien se dispone de un
ecocardiograma transesofagico que descarte la
existencia de trombos en la auricula izquierda®*'.
Si no es asi, debe primar siempre la seguridad y
enviar al paciente a la consulta de cardiologia
para valoracion de cardioversion electiva progra-
mada tras 3 semanas de anticoagulacion®.

2. ;Se persigue el ritmo sinusal en el SUH?
Si el intento se considera seguro, el siguiente

nivel de decisién es plantear si se persigue el ritmo
sinusal en el SUH. Es bien conocido que la FA tien-

de a autoperpetuarse a través del remodelado
eléctrico y anatémico que ocurren rapidamente
tras el inicio de la arritmia®?, lo cual explica que
la cardioversion (tanto farmacol6gica como eléctri-
ca) obtiene mejores resultados cuanto antes se re-
aliza***°. Por otro lado, una rapida cardioversién
asocia beneficios clinicos, como un alivio mas pre-
coz de los sintomas y un alta hospitalaria mas tem-
prana, que son muy relevantes para los escenarios
clinicos de la fase aguda'®. Ademas, la FA de re-
ciente diagnéstico no tiene un prondstico tan be-
nigno como habitualmente se considera, ya que se
asocia a una mortalidad superior que la FA paroxis-
tica o permanente®, y los pacientes con FA de me-
nos de 48 horas, consultan a los SUH por sintoma-
tologia aguda en el 96% de los casos'®?, lo que
sustenta una actitud de tratamiento proactivo en
este ambito. Por tanto, la restauracion del ritmo si-
nusal parece razonable en los episodios de reciente
comienzo, y es de especial importancia su realiza-
cién en los SUH, ya que es donde acuden o son
enviados los pacientes al inicio de los sintomas'®?.

Como se ha comentado, los grandes estudios
que han comparado los resultados a largo plazo
entre la estrategia de control de frecuencia frente
a las de control del ritmo no han encontrado dife-
rencias significativas entre ambas, especialmente
en poblaciones de pacientes ancianos o con car-
diopatia estructural grave®. Sin embargo, perma-
necer en FA no es en absoluto beneficioso: de he-
cho, los mas potentes factores predictores de una
mayor supervivencia en los grandes estudios cita-
dos son la existencia de ritmo sinusal y el trata-
miento anticoagulante'"'?. Estos estudios ilustran
que mantener el ritmo sinusal influye positivamen-
te en el pronéstico de los pacientes, pero los far-
macos disponibles en aquellos momentos eran
poco eficaces y tenian numerosos efectos secun-
darios. Estos hechos explican la aparente ausencia
de ventajas de la estrategia del control del rit-
mo'"". Por ello, la actitud de primar la seguridad
frente a la efectividad en el manejo de la FA pare-
ce justificada. En la actualidad se dispone de mas
informacion sobre la seguridad y eficacia de los
FAA, y también se cuenta con técnicas de abla-
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Estabilidad hemodinamica
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Cardioversion eléctrica sincronizada |

Control de frecuencia y tromboprofilaxis

Heparina de bajo peso molecular

Ingreso

Duracién < 48 horas
0 anticoagulacién 3 semanas o ECO-TE ()

C) ==

¢Se persigue ritmo sinusal?

No realizar control ritmo

Si
;CARDIOPATIA
SIGNIFICATIVA?
| No ’/ \4 St |
: I
Farmacos grupo I-C (JICC -IV?
(flecainida/propaferona) iv

o Vernakalant iv o CV eléctrica |

TR

;Revierte a ritmo sinusal?

Vernakalant /

*Control correcto: (FC, sintomas): alta y
evaluacién CVE Programada C Externa
*Mal control o persisten sintomas: ingreso

CV eléctrica
R
Alta CV eléctrica antes de 48 horas

del inicio del episodio

Figura 4. Factores de decision para la restauracién del ritmo sinusal. FC: frecuencia cardiaca; ECO-TE: ecocardiograma transesofagi-
co; CV: cardioversion; CVE: cardioversion eléctrica; RS: ritmo sinusal; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.
*Amiodarona i.v. puede ser una alternativa en caso de rechazo a la CV eléctrica o de contraindicacién para vernakalant.

cién con catéter mas difundidas que no presentan
los efectos adversos de los FAA"*"",

Por otro lado, las recomendaciones clasicas de
tratamiento antiarritmico en la FA han sido califi-
cadas como laxas por algunos autores, ya que se
plantean cuando la arritmia lleva tiempo de evolu-
cion (y por tanto el remodelado auricular tam-
bién), y la existencia de este remodelado contri-
buye a explicar los pobres resultados del control
del ritmo a largo plazo'®. Por ello, recomiendan
un tratamiento mas precoz (en el primer o prime-
ros episodios detectados) y enérgico, que no sélo
contemple el uso de FAA, sino también el trata-
miento de los factores determinantes de la arrit-
mia (muy prevalentes en la poblacién atendida en
los SUH, como HTA, cardiopatia estructural, apnea
obstructiva, etc.), para intentar evitar la progre-
sién del remodelado (y su correlato en la transfor-
macién en FA permanente) y mejorar los resulta-

dos del tratamiento para mantener el ritmo sinu-
sal a largo plazo'®'"”.

Por tanto, teniendo en cuenta los beneficios
clinicos de una rapida cardioversién (y sus mayo-
res probabilidades de éxito), la influencia positiva
en el prondstico de permanecer en ritmo sinusal y
el mejor perfil de los FAA y técnicas de ablacién
actualmente disponibles, se considera que el con-
trol del ritmo tiene un papel muy importante en
el manejo de la FA en un nimero creciente de pa-
cientes, sobre todo en aquéllos con episodios de
reciente comienzo, como los que acuden tipica-
mente a los SUH'*"??. Con este fin se recomienda
individualizar la decision de controlar el ritmo, en
base a las posibilidades de obtener y, sobre todo,
mantener a largo plazo el ritmo sinusal en cada
paciente (Tabla 8)'*'""*'>2. Es importante recordar
que en los episodios de FA paroxistica, y por tan-
to con tendencia a autolimitarse, el objetivo del
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Tabla 8. Factores a tener en cuenta ante la decisién de
intentar la restauracion del ritmo sinusal en la fibrilacion
auricular

1. Condicionantes a favor de perseguir la restauracién del ritmo
sinusal.

- Primer episodio de fibrilacién auricular.

— Historia previa de fibrilacién auricular paroxistica.

— Fibrilacién auricular secundaria a una enfermedad transitoria o
corregible (hipertiroidismo, postcirugia, farmacos, sustancias de
abuso, sindrome febril, etc.).

— Fibrilacién auricular que produce sintomatologia grave/limitante
(angor, insuficiencia cardiaca, sincope, mala tolerancia subjetiva).

- Eleccion del paciente.

2. Factores en contra de perseguir el ritmo sinusal.

- Alta probabilidad de recurrencia precoz o tardia:

- Duracién de la arritmia > de 2 afios.

- Antecedentes de mdltiples cardioversiones eléctricas previas o
de fracaso de los farmacos antiarritmicos disponibles para
mantener el ritmo sinusal (en pacientes no elegibles para
ablacion con catéter).

- Recaida precoz de la arritmia (< 1 mes) tras la cardioversion.

- Valvulopatia mitral.

- Auricula izquierda severamente dilatada (> 55 mm).

- Mala tolerancia o elevado riesgo de proarrritmia con los
farmacos disponibles para el mantenimiento del ritmo sinusal.

- Rechazo del paciente.

control del ritmo es acortar la duracién de la crisis
y favorecer un control sintomatico y alta mas pre-
coces del SUH.

3. Cardiopatia estructural

Es el dltimo factor de decisién a la hora de res-
taurar el ritmo sinusal en los SUH, ya que ademas
de influir en la probabilidad de mantenimiento
del ritmo sinusal, es un factor limitante para el
uso de FAA'®"812112 En ausencia de un ecocardio-
grama, situaciéon habitual en los SUH, puede esti-
marse con seguridad que no existe una cardiopa-
tia significativa para el uso de FAA si todos los
siguientes datos son normales: anamnesis, explo-
racién fisica, ECG (salvo la existencia de FA) y ra-
diografia de térax'%.

En ausencia de cardiopatia significativa, puede
usarse los farmacos mas potentes y eficaces para
la cardioversién aguda, los de clase I-C, preferen-
temente por via intravenosa por su elevada rapi-

dez de accién (30-90 minutos)'*'*, ya que asocian
una gran efectividad (88-90%) con buena toleran-
cia (si persiste la FA se recomienda la cardiover-
sion eléctrica antes de sobrepasar el limite de se-
guridad de las 48 horas)'e2218119.124126 En |os
pacientes cardidpatas (sobre todo con cardiopatia
isquémica o insuficiencia cardiaca) no es segura la
utilizacién de FAA clase I-C por su depresién de la
contractilidad y riesgo de proarritmia, y no se re-
comienda su uso®'"*'"%12212¢_ por otro lado, la amio-
darona es segura si existe cardiopatia estructu-
ral”'¢1?71% pero posee una menor efectividad para
la restauracion del ritmo sinusal en la FA, con un
perfil de efectos secundarios a largo plazo no des-
defiable™'**. La reciente aparicion del vernaka-
lant, con una efectividad superior a amiodarona,
una gran rapidez de accién (mediana de conver-
sion a los 10-12 minutos) y de uso seguro en pa-
cientes con cardiopatia estructural (salvo estenosis
adrtica o insuficiencia cardiaca grados llI-IV de la
NYHA) constituye una alternativa en la mayoria de
los pacientes con FA de reciente comienzo, en es-
pecial si existe cardiopatia'*. La amiodarona pue-
de utilizarse por tanto en pacientes con cardiopa-
tia estructural en los que estd contraindicado
vernakalant y/o que rechacen la cardioversion
eléctrica, y es importante recordar que su admi-
nistracién iv precisa de monitorizacién del ECG,
como el resto de los FAA. También recalcar que si
fracasa un FAA para la restauracion del ritmo sinu-
sal, como norma general no debe asociarse un
nuevo antiarritmico, ya que se incrementa mucho
el riesgo de efectos adversos, sobre todo proarrit-
micos®'®*>. En la Tabla 9 se detalla la posologia y
los efectos adversos de los FAA usados para la res-
tauracion del ritmo sinusal.

Por tanto, si fracasan los FAA o no estan indi-
cados, se recomienda la cardioversiéon eléctrica
sincronizada (descarga bifasica con la maxima
energia), que también constituye una excelente
primera alternativa para el control del ritmo en los
SUH, sobre todo si existe cardiopatia estructural o
sindrome de WPW, ya que es sin duda la técnica

Tabla 9. Dosis recomendadas y efectos adversos de los farmacos mas usados para la restauracion del ritmo sinusal

Farmaco Dosis inicial

Dosis mantenimiento Efectos adversos

Flecainida 200-300 mg (oral)

1,5-3 mg/kg i.v. en 20 min

Propafenona 450-600 mg (oral)
1,5-2 mg/kg i.v. en 20 min
Amiodarona 5-7 mg/kg i.v. en 30 min

Luego 1.200 mg/dia (infusién continua) 6 400 mg/8 h (oral).

Vernakalant 3 mg/kg i.v. en 10 min

100-150 mg/12 h LPA, fldter 1:1

150-300 mg/8 h LPA, fldter 1:1

200 mg/dia LPA, TQT, Tdp, hipotensién, Gl,
hiper/hipotiroidismo
Estornudos, disgeusia, parestesia,

2% dosis: 2 mg/kg i.v.
LPA (en ICC III-IV)

en 10 min (15 min
tras la 12 dosis)

Min: minutos. PA: presién arterial. TdP: Torsade de pointes. Gl: gastrointestinal. ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. i.v.: intravenoso.
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mas efectiva y segura para la restauracién del rit-
mo Sinusa|]6'22'136-138.

Por Gltimo, es importante recordar que las es-
trategias de manejo de la arritmia deben plantear-
se de un modo integrado, no excluyente: trombo-
profilaxis si existen factores de riesgo, control de
frecuencia si existe respuesta ventricular rapida,
control del ritmo si el paciente es candidato segin
los criterios expuestos, y tratamiento enérgico de
los factores asociados al desarrollo de la arritmia
(cardiopatia estructural, HTA, etc.).

Control del ritmo (Il): mantenimiento
del ritmo sinusal

Consideraciones generales

Aproximadamente el 50% de los pacientes en
los que la FA revierte a ritmo sinusal recurren du-
rante el primer afio bajo tratamiento antiarritmi-
co, recurrencia que suele ocurrir durante el primer
mes'*. Estas cifras pueden llegar hasta un 80% en
ausencia de FAA. Esto hace que el tratamiento de
la FA dirigido a mantener el ritmo sinusal sea fre-
cuentemente insatisfactorio y con gran repercu-
sion sobre la calidad de vida'".

Actualmente sabemos que el tratamiento antia-
rritmico dirigido a mantener el ritmo sinusal tiene
un impacto limitado sobre el pronéstico®. Por lo
tanto, la principal razén para instaurar tratamiento
antiarritmico para el mantenimiento del ritmo si-
nusal es el control de los sintomas asociados a la
FA. Es por ello que, en general, no parecen justifi-
cados los antiarritmicos en pacientes asintomati-
cos 0 paucisintomaticos, o aquéllos que se dan
asintomaticos tras un control adecuado de la fre-
cuencia cardiaca.

El candidato tipo para tratamiento antiarritmico
de mantenimiento es aquél con sintomas manifies-
tos en relacién con episodios de FA frecuentes. La
estrategia inicial (control de frecuencia/control de
ritmo) tras un episodio de FA atendido en urgen-
cias puede diferir del objetivo final. Por ejemplo,
puede darse el caso de optar inicialmente por con-
trol de frecuencia y que ante la persistencia de sin-
tomas se decida posteriormente cumplimentar con
control del ritmo empleando antiarritmicos. Si fi-
nalmente éstos fallan, habréa que decidir entre vol-
ver a control de frecuencia o mantener el ritmo
mediante ablacion con catéter.

En cualquier estrategia que pretenda la restaura-
cién o el mantenimiento del ritmo sinusal, el paso
primero y primordial debe ser el tratamiento 6pti-
mo de todos los factores precipitantes o favorece-

Tabla 10. Causas potenciales de fibrilacién auricular

Cardiacas

- Hipertension arterial.

- Insuficiencia cardiaca.

- Cardiopatia isquémica con infarto de miocardio previo.

- Disfuncién ventricular sistélica o diastélica.

Miocardiopatia.

Valvulopatia.

Cardiopatia congénita.

Enfermedad del pericardio.

Postcirugia mayor, especialmente cirugia cardiaca.

Enfermedad del seno.

Estimulacion ventricular.

Taquicardia supraventricular (sindrome de Wolff-Parkinson-White,

flGter auricular, taquicardia auricular o taquicardia intranodal).

- Genética y/o familiar.

Causas no cardiacas

- Obesidad.

- Sindrome de apnea obstructiva del suefio.

- Enfermedad pulmonar: tromboembolismo, neumonia, EPOC,
hipertensién pulmonar.

- Consumo excesivo de alcohol de forma aguda o crénica.

- Hipertiroidismo.

- Entrenamiento aerébico de mediana-alta intensidad.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

dores de la FA (Tabla 10). Siempre que en la apari-
cion de la FA haya concurrido un factor transitorio
o reversible, por ejemplo una intervencién quirdrgi-
ca o una pericarditis, debe primarse la estrategia de
control del ritmo, incluyendo al menos una cardio-
version en caso de FA persistente, incluso si el pa-
ciente esta poco sintomatico, pues una vez elimina-
do el precipitante la probabilidad de mantener el
ritmo sin necesidad de emplear FAA es alta.

1. Principios para guiar el tratamiento
antiarritmico

— La principal finalidad del tratamiento antia-
rritmico es el control sintomatico y la mejora de la
calidad de vida. Esto no implica necesariamente la
eliminacién de todos los episodios de FA.

— El objetivo ideal de eliminar por completo la
FA no siempre se alcanza y no por ello debe con-
siderarse la recurrencia en si misma como un fra-
caso siempre que el antiarritmico consiga que los
episodios sean menos frecuentes y/é mejor tolera-
dos que antes.

— La eficacia de los antiarritmicos para mante-
ner el ritmo sinusal es modesta''.

— La proarritmia inducida por farmacos y/o los
efectos secundarios extracardiacos son eventos
frecuentes'.

— La seguridad debe primar sobre la eficacia a
la hora de guiar la eleccién del FAA.

— Debe considerarse el uso de antiarritmicos
antes de la cardioversion eléctrica en los pacientes
que han tenido recurrencia previa postcardiover-
sién en ausencia de antiarritmicos.
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TRATAMIENTO DE CONDICIONES ASOCIADAS
Valorar tratamiento B-bloqueante y prevencién del remodelado
PROFILAXIS TROMBOEMBOLICA

Y

| ;CARDIOPATIA SIGNIFICATIVA? |

Y

Y

NO
(o HTA con HVI leve-mnoderada)

|
1°; Tratamiento de la CARDIOPATIA

Y

Y Y

HTA Cardiopatia Insuficiencia cardiaca
Y (HVI>1,4) isquémica Disfuncién sistdlica VI
Flecainida
Propafenona Y /
Dronedarona Dronedarona Dronedarona
Sotalol Sotalol

\i

| Valorar amiodarona |

Y

Y

| Terapia no farmacoldgica (ablacién con RF) |

Figura 5 Control del ritmo en la fibrilacién auricular (Il): Mantenimiento del ritmo sinusal postcardio-
version. HTA: hipertension arterial. HVI: hipertrofia ventriculo izquierdo. VI: ventriculo izquierdo. RF: ra-

diofrecuencia.

— Los siguientes FAA (Figura 5) estan recomen-
dados para el control del ritmo tras la cardiover-
sién de la FA y la eleccién de uno u otro depende
de la presencia y tipo de cardiopatia subyacente:
amiodarona, dronedarona, flecainida, propafeno-
na, sotalol’.

— En pacientes sin cardiopatia estructural signi-
ficativa, el tratamiento antiarritmico inicial debe
elegirse de entre los siguientes farmacos: droneda-
rona, flecainida, propafenona o sotalol.

— Cuando un antiarritmico no sea eficaz para
reducir las recurrencias de FA hasta un nivel clini-
camente aceptable, se debe considerar la utiliza-
cién de otro antiarritmico siempre bajo la premisa
de evitar las asociaciones.

— El nuevo antiarritmico para el manteni-
miento del ritmo sinusal incorporado a estas
guias es la dronedarona, medicamento ya co-
mercializado en Espafia, que se ha desarrollado
para reducir los efectos secundarios de la amio-
darona. Aunque su tolerancia es mejor gracias a
la ausencia de compuestos yodados y presenta
un impacto positivo en la supervivencia de los
pacientes, resulta menos eficaz que la amiodaro-
na en la prevenciéon de recurrencias y de mayor
coste.

2. Estrategias para minimizar los efectos
secundarios

a) Pildora en el bolsillo (pill in the pocket).
Cuando las crisis sintomaticas de FA paroxistica
ocurren sélo esporadicamente, el riesgo de tomar
un FAA todos los dias puede no estar justificado.
En estos casos puede recomendarse que el pacien-
te tome una dosis Unica de carga de flecainida o
propafenona sélo cuando tenga una crisis de pal-
pitaciones con la idea de acortar su duracién. Esta
estrategia es segura siempre que se cumpla la pre-
misa de comprobar por primera vez su tolerancia
en urgencias, descartando asi los casos con efectos
secundarios, entre ellos la aparicién de flater |-C'.

b) Dosis bajas de amiodarona. Por su larga vi-
da media, es posible en algunos casos conseguir
un adecuado control del ritmo empleando dosis
de menos de 1 g semanal de amiodarona oral. De
esta forma se minimiza el riesgo de efectos adver-
sos sistémicos'.

3. Eleccion del farmaco

Todos los FAA puede llegar a ser proarritmogé-
nicos, especialmente cuando concurren determi-
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Tabla 11. Factores de riesgo para el desarrollo de proarritmia
durante el tratamiento farmacolégico de la fibrilacién auricular

- Alteraciones electroliticas: hipopotasemia e hipomagnesemia.

- Insuficiencia renal.

- Presencia de cardiopatia estructural: cardiopatia isquémica,
insuficiencia cardiaca o hipertension arterial con hipertrofia
ventricular moderada-severa (> 1,4 mm).

- Presencia de bloqueo completo de rama.

- Antecedentes de taquicardia o fibrilacién ventricular.

- Presencia de QT largo antes o después del tratamiento.

- Bradicardia o taquicardia.

— PR corto, como traduccion de conduccion nodal acelerada.

- Interacciones farmacoldgicas: macrélidos, antihistaminicos u otros
antiarritmicos.

- Tratamiento con diuréticos.

- Proarritmia previa.

Sexo femenino (intervalo QT fisiolégicamente mas largo).

nados factores (Tabla 11)'*. Este hecho, junto a lo
enunciado anteriormente, hace que la seguridad
del farmaco deba ser la caracteristica fundamental
para decidir su elecciéon, mereciendo su eficacia
una consideracion secundaria. De esta forma, en
general se debe empezar siempre por elegir el far-
maco mas seguro aunque pueda presentar una
menor eficacia, y reservar los mas eficaces pero
menos seguros como segunda opcién.

3.1. Concepto de proarritmia

El concepto de proarritmia se refiere a la apari-
cién de una arritmia o al agravamiento de una pree-
xistente como consecuencia del tratamiento con un
farmaco a dosis o concentraciones plasmaticas no
téxicas'>. Incluye la aparicién de arritmias ventricula-
res sostenidas, la conversion de una arritmia no sos-
tenida en sostenida, la aceleracién de una taquicar-
dia y la aparicién de una bradicardia o de un
trastorno de conduccién, como la disfunciéon del no-
do sinusal, el bloqueo auriculoventricular o el ensan-
chamiento significativo del complejo QRS. La reper-
cusién clinica de estas nuevas arritmias es variable y
oscila entre la ausencia de sintomas y la parada car-
diaca, y ocasionalmente puede inducirse una arrit-
mia mas grave que la que se intentaba suprimir'*.

Todos los farmacos con accién sobre los cana-
les i6nicos cardiacos pueden inducir proarritmia,
aunque su finalidad de uso sea distinta. Entre los
FAA, el méas seguro en este sentido es la amioda-
rona, aunque no exenta de riesgos'®.

Para prevenir la proarritmia es crucial hacer una
elecciéon adecuada del farmaco atendiendo a los
factores de riesgo de proarritmia generales y espe-
cificos, asi como evitar la politerapia antiarritmica,
o la combinacién con farmacos no antiarritmicos
con accién sobre los canales, ya que puede poten-
ciarse gravemente el efecto proarritmico individual
(Tabla 12). Una excepcién a esta recomendacion
lo constituye la adiccién al tratamiento de mante-

Tabla 12. Contraindicaciones especificas de los antiarritmicos*

Situacion clinica Farmacos contraindicados

Bloqueo de rama o complejo

QRS ancho Propafenona, flecainida
Cicatriz postinfarto Propafenona, flecainida
Intervalo QT prolongado Sotalol
Insuficiencia cardiaca Propafenona, flecainida, dronedarona
Bradicardia sintomatica Todos
Hipo o hipertiroidismo Amiodarona
Insuficiencia renal Sotalol

*Se sefialan los farmacos con peor perfil de seguridad en este contexto,
lo que no implica que las alternativas estén exentas de riesgo.

nimiento de betabloqueantes o de calcioantago-
nistas para el control de la frecuencia cardiaca, da-
do que no potencian los efectos proarritmicos de
forma directa, aunque si que pueden potenciar el
desarrollo de bradicardias y de bloqueos de
conduccién. Debe realizarse ECG periddicos y sus-
pender el farmaco o reducir la dosis en caso de
prolongacién del QRS > 25% (flecainida, propafe-
nona) o cuando el intervalo QT alcance los 500
ms (sotalol, amiodarona y dronedarona)'**'*.

4. Modalidades de tratamiento

Existen varias modalidades de tratamiento para el
mantenimiento del ritmo sinusal postcardioversién:
las terapias no farmacoldgicas (ablacion con catéter),
el uso de farmacos antiarritmicos y finalmente el tra-
tamiento de prevencién del remodelado (upstream
therapy). De nuevo, y como en otros apartados del
manejo de la FA, no deben considerarse como ex-
cluyentes, ya que pueden ser utilizadas al mismo
tiempo en un paciente o a lo largo de la evolucién
de la enfermedad. Por (ltimo, recordar la inexcusa-
ble obligacién de plantear siempre en todos los pa-
cientes la profilaxis a largo plazo del tromboembolis-
mo arterial, independientemente de que se decida o
no mantener el ritmo sinusal, y del tratamiento
eventualmente utilizado con este fin. A continuacién
se analizaran cada una de las modalidades de trata-
miento para el mantenimiento del ritmo sinusal.

4.1. Tratamiento mediante ablacién
con catéter

4.1.1 Ablacién del nodo auriculo-ventricular.
Es un método muy eficaz para controlar la fre-
cuencia ventricular y los sintomas con efecto neu-
tro en la mortalidad'. Es una intervencién palia-
tiva e irreversible, pues requiere de la
implantacién de un marcapasos. Puede conside-
rarse cuando persisten sintomas severos por inefi-
cacia de los farmacos para el control de frecuen-
cia o han fallado o no esta indicada la estrategia
de control del ritmo con farmacos y/o ablacién.
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Tabla 13. Indicaciones de la ablacion con catéter del sustrato
arritmico

— Fibrilacién auricular paroxistica con sintomas no controlados con
farmacos antiarritmicos.

— Fibrilacién auricular persistente con sintomas importantes no
controlados con farmacos antiarritmicos en ausencia de
comorbilidades importantes, edad avanzada o cardiopatia severa.

- Ablacién del istmo cavo-trictspide en caso de fldter auricular comin
(flater 1C) en relacién con el uso de farmacos antiarritmicos para
tratar la fibrilacién auricular.

— Ablacién de la via accesoria en caso de fibrilacion auricular
preexcitada.

El tipo de marcapasos a implantar (mono, bi o
tricameral) se elegira en funcién de las caracteris-
ticas del paciente, tipo de FA, cardiopatia subya-
cente, funcién ventricular y presencia o no de in-
suficiencia cardiaca'”. Las indicaciones de este
procedimiento son’: a) paciente sintomatico con
FA persistente/permanente y respuesta ventricular
no controlada a pesar de dosis maximas toleradas
de farmacos; y b) paciente no respondedor a la
terapia de resincronizacién cardiaca con una res-
puesta ventricular insuficientemente controlada,
con tratamiento farmacolégico 6ptimo, que impi-
de una adecuada estimulacién ventricular.

4.1.2. Ablacién del sustrato arritmico. En los
Gltimos afios se han desarrollado diferentes técni-
cas de ablacién con la pretensién de “curar” la
FA. Finalmente, todas coinciden en incluir el aisla-
miento eléctrico de las venas pulmonares combi-
nado o no con otras lesiones en otros puntos auri-
culares, empleando energia de radiofrecuencia y/o
crioablacién. Diversos ensayos aleatorizados en
poblaciones seleccionadas han demostrado que la
ablacion es mas eficaz que los FAA para mantener
el ritmo sinusal a medio plazo, si bien, entre el
12% y 25% precisan una segunda intervencién y
las recurrencias afectan a mas del 30% de pacien-
tes pasado el primer afo"'. La mayoria de los
estudios conciernen a pacientes con episodios sin-
tomaticos frecuentes de FA paroxistica en ausen-
cia o con minima cardiopatia, sin excesiva dilata-
cién auricular izquierda y en quienes han fallado
uno o varios antiarritmicos.

Respecto a sus Indicaciones: (Tabla 13) la abla-
cién “curativa” debe considerarse (nicamente en
los pacientes que persisten sintomaticos a pesar de
un tratamiento médico 6ptimo que incluya farma-
cos para control del ritmo y la frecuencia’. Debido
a que es una técnica intervencionista no exenta de
complicaciones y muy dependiente de la experien-
cia del centro, Unicamente en casos excepcionales
y muy seleccionados con FA paroxistica, jovenes y
sin cardiopatia, se puede considerar la ablaciéon co-
mo un tratamiento alternativo a los antiarritmicos.
Si es mas aceptada la indicacién en La FA paroxis-

tica como alternativa al uso crénico de amiodaro-
na debido a su mayor riesgo de efectos secunda-
rios a largo plazo. La ablacién no se contempla co-
mo una alternativa al tratamiento anticoagulante
en pacientes con moderado a alto riesgo emboli-
co. Cuando la FA es persistente, y ain mas si es
persistente de larga duracién o existe cardiopatia
asociada, la ablacién con catéter es menos eficaz y
requiere con mas frecuencia varios procedimien-
tos'?. En este contexto sélo debe considerarse
cuando persistan sintomas graves no controlados
con medicaciéon que justifiquen una intervencion.
Las contraindicaciones de la ablacién con caté-
ter son: a) la contraindicacién es formal en pre-
sencia de trombo auricular izquierdo; b) no debe
considerarse cuando la probabilidad de éxito sea
muy baja por la existencia de comorbilidades (en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica -EPOC-,
obesidad moérbida, hipertiroidismo no controla-
do), cardiopatia severa o avanzada (valvulopatia,
miocardiopatia, disfuncién ventricular postinfarto,
etc.) o dilatacién importante auricular izquierda.

4.2. Farmacos antiarritmicos (Tabla 14)

4.2.1. Betabloqueantes. La mayor parte de los
pacientes con un primer episodio de FA reciben
inicialmente bloqueadores beta para el control del
ritmo y la frecuencia. En pacientes sin cardiopatia
significativa, los bloqueadores beta son la primera
opcién para prevenir la recurrencia de FA cuando
la arritmia se relaciona claramente con estrés fisico
o psicolégico (FA adrenérgica)’. Los betablo-
gueantes sélo son moderadamente efectivos para
prevenir las recurrencias de FA, pero son una op-
cién razonable, como terapia aislada o combina-
dos con otros antiarritmicos, por su alto perfil de
seguridad y efecto positivo sobre la morbimortali-
dad en pacientes con cardiopatia. Su eficacia es
mayor en la FA secundaria a tirotoxicosis y la des-
encadenada por el ejercicio. Suelen asociarse a
otros antiarritmicos, excepto el sotalol, que es
también un betabloqueante, no tanto para poten-
ciar el control del ritmo como para reducir la fre-
cuencia ventricular en caso de recurrencia o apari-
cién de flater auricular.

4.2.2. Farmacos del grupo IC. (Flecainida y
propafenona). Por su perfil de seguridad se consi-
deran los farmacos de eleccién, junto con drone-
darona y sotalol, en los pacientes sin cardiopatia
estructural, aunque su eficacia sea inferior a la
amiodarona'**'*. Deben evitarse siempre que exis-
ta cardiopatia estructural significativa por su efec-
to depresor de la contractilidad y su efecto favore-
cedor de arritmias ventriculares en este contexto
clinico. Asimismo, estos farmacos pueden transfor-
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Tabla 14. Posologia y efectos secundarios de los antiarritmicos mas cominmente usados para el mantenimiento del ritmo sinusal

Farmaco Dosis

Efectos adversos

Flecainida ~ 100-200 mg/12 h VO
300 mg vo en dosis Gnica (pildora en el bolsillo)
Propafenona 150-300 mg/8 h VO

600 mg vo en dosis Unica (pildora en el bolsillo)

Sotalol 80-160 mg/12 h VO

TV (incremento complejo QRS > 25% del basal), IC, conversion a flater auricular 1:1.

TV(incremento complejo QRS > 25% del basal), IC, conversion a flater auricular 1:1,
toxicidad Gl.
IC, Tdp (intervalo QT > 500 ms), bradicardia, bloqueo auriculoventricular,

broncoespasmo (en hiperreactividad bronquial por su actividad betabloqueante).

Amiodarona 200 mg/24 h VO
(dosis de carga inicial 600 mg/24 h durante
4 semanas, 400 mg/24 h durante 4 semanas
y 200 mg/24 h de mantenimiento)

Toxicidad pulmonar, hepatotoxicidad, toxicidad Gl, fotosensibilidad, depésitos
corneales, coloracion cutanea azul/grisacea, hipo/hipertiroidismo,
polineuropatia, neuropatfa 6ptica, interaccién con acenocumarol, bradicardia,
torsades de pointes (infrecuente).

Considerar dosis reducidas (= 5 comp/semana) Interaccion con digoxina y ACO (reducir dosis).

para minimizar efectos secundarios
Dronedarona 400 mg/12 h VO

Hepatotoxicidad (vigilar niveles de enzimas hepaticas), IC, interaccién con digoxina
(reducir dosis).

TV: taquicardia ventricular; Tdp: taquicardia ventricular polimorfa en torsién de puntas (torsade de pointes); IC: insuficiencia cardiaca; AV: auriculo-

ventricular; Gl: gastrointestinal; ACO: anticoagulacién oral.

mar los episodios de FA en episodios de fliter au-
ricular, conocido como de tipo IC, aunque tam-
bién pueda ser consecuencia de farmacos clase 1A
y lll. El efecto farmacolégico de depresion de la
velocidad de conduccién provoca, ademas, que
este flater auricular sea mas lento que el flater au-
ricular tipo comun, presentando frecuencias en
torno a 200 Ipm. A menudo, especialmente si el
paciente tiene una conduccién nodal acelerada de
forma intrinseca o por el tratamiento concomitan-
te con simpaticomiméticos, el sistema especifico
de conduccién AV puede conducir 1:1 a estas fre-
cuencias, con lo que paradéjicamente se puede
producir un aumento de la frecuencia cardiaca
que conlleve una mala tolerancia hemodinamica.
Al mismo tiempo, la elevada frecuencia cardiaca y
la sensibilidad del sistema His-Pukinje a estos far-
macos originan la frecuente aparicién de bloqueos
de rama que simulan una taquicardia ventricular.
Actualmente se considera que, para prevenir la
conduccién 1:1, estos farmacos deben asociarse
con betabloqueantes o calcioantagonistas con ac-
cion sobre el nodo AV. Asimismo, el tratamiento
de eleccion del flater I-C es la ablacién con caté-
ter, lo que permite continuar tras la ablacién con
el mismo FAA. Los farmacos tipo IC presentan un
perfil de seguridad elevado en pacientes sin car-
diopatia estructural, son aceptablemente tolera-
dos' y pueden emplearse fuera del hospital co-
mo tratamiento de “pildora en el bolsillo”. Se
recomienda siempre una monitorizacion con ECG
al inicio del tratamiento con flecainida o propafe-
nona. Los efectos de ambos farmacos son simila-
res y, aunque la propafenona es quizas algo me-
nos efectiva y peor tolerada'*, controla mejor la
respuesta ventricular debido a su ligero efecto be-
tabloqueante. Ambos farmacos pueden utilizarse
como tratamiento de “pildora en el bolsillo”. En
cualquier caso, un aumento de la duracién del

QRS = 25% con respecto al valor basal es un sig-
no de riesgo potencial de proarritmia y obliga a
reducir la dosis o interrumpir el tratamiento.

4.2.3. Sotalol. Es un betabloqueante con efec-
to bloqueante sobre canales de potasio. Como to-
dos los demas es menos eficaz que la amiodaro-
na, salvo en pacientes con cardiopatia isquémica
donde en el estudio Sotalol Amiodarone Atrial Fibri-
llation Efficacy Trail (SAFE-T) su eficacia resultd si-
milar'*®. Su principal inconveniente es su posible
efecto proarritmico con aparicién de torsade de
pointes por alargamiento excesivo del intervalo
QT'**. Para prevenirlo hay que realizar una moni-
torizacion cuidadosa con ECG seriados, e inte-
rrumpir el tratamiento o reducir la dosis en caso
de que el intervalo QT supere los 500 ms'*. Asi-
mismo, debe evitarse el uso de otros farmacos
que alargen el QT. Salvo en presencia de factores
de riesgo de proarritmia (Tabla 14) es seguro ini-
ciarlo de forma ambulatoria. En cualquier caso,
estaria contraindicado cuando por la gravedad o
asociacion de factores de riesgo la probabilidad
de proarritmia sea alta.

4.2.4. Amiodarona. Aunque es el antiarritmico
mas eficaz, también es el que tiene mayor toxici-
dad organica, por lo que en ausencia de cardio-
patia significativa se reserva para pacientes con re-
currencias de FA frecuentes y sintomaticas en el
que los otros tratamiento (sotalol, propafenona,
flecainida o dronedarona) han sido ineficaces o no
tolerados'"'. En pacientes sin cardiopatia resisten-
tes a otros antiarritmicos, ante la expectativa de
largos afios de tratamiento crénico con amiodaro-
na, deberia considerarse la alternativa de trata-
miento no farmacolégico con ablaciéon con caté-
ter. Debido a su perfil de toxicidad, se debe
utilizar, en general, cuando los otros farmacos ha-
yan fallado o estén contraindicados. Puede ad-
ministrarse de forma segura en pacientes con car-
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diopatia estructural, incluidos pacientes con insufi-
ciencia cardiaca'®, y es el farmaco de eleccién en
pacientes con disfuncién ventricular o insuficiencia
cardiaca grave de clase funcional NYHA Ill o IV o
de clase funcional NYHA Il con descompensacién
durante el mes previo'. Los fenémenos proarrit-
micos con amiodarona son raros, por lo que su
inicio puede ser extrahospitalario, aunque se reco-
mienda una vigilancia estrecha durante las dosis
de carga, especialmente en los pacientes con in-
suficiencia cardiaca'.

4.2.5. Dronedarona. Es un bloqueador multicanal
que inhibe los canales de sodio, potasio y calcio, y
tiene una actividad antiadrenérgica no competitiva.
A diferencia de la amiodarona, carece de radicales
yodados, lo que le confiere un perfil menos téxico.
Su eficacia para mantener el ritmo sinusal es menor
que la de la amiodarona segln los resultados del es-
tudio DIONYSOS (estudio de evaluaciéon de la efica-
cia y seguridad de dronedarona frente a amiodaro-
na)'**'¢. El perfil de seguridad de la dronedarona es
ventajoso en pacientes sin cardiopatia estructural y
en pacientes estables con cardiopatia, y ha mostrado
un escaso potencial de proarritmia en los ensayos cli-
nicos. La dronedarona no estaba inicialmente indi-
cada para el tratamiento de la FA en pacientes
con insuficiencia cardiaca grave de clase funcional
NYHA Ill o IV o de clase funcional NYHA Il recien-
temente inestable (descompensaciéon durante el
mes previo), segun los resultados del estudio AN-
DROMEDA (estudio de evaluacién de dronedaro-
na en pacientes con insuficiencia cardiaca sinto-
matica clase funcional NYHA I11-IV)'¢"'¢2_ Tras los
resultados del estudio PALLAS, la dronedarona se
ha contraindicado en pacientes en cualquier clase
de insuficiencia cardiaca y FA permanente®'®. En
el estudio ATHENA (estudio de evaluacién de dro-
nedarona frente a placebo en pacientes con FA no
permanente y factores de riesgo cardiovascular),
se objetivd una reduccién significativa del objetivo
primario compuesto por los eventos combinados
de hospitalizacién de causa cardiovascular y mor-
talidad total, a expensas de las hospitalizaciones
cardiovasculares, algo que nunca se habia demos-
trado con ningln farmaco de esta categoria. Por
ello, en pacientes con FA no permanente y facto-
res de riesgo cardiovascular, la dronedarona se de-
be considerar para reducir la mortalidad y las hos-
pitalizaciones cardiovasculares'*'®2. Por tanto,
puede utilizarse de forma segura en pacientes con
cardiopatia isquémica y con enfermedad hiperten-
siva, asi como en pacientes sin cardiopatia cuando
fracasan otros FAA. Finalmente, no se ha compara-
do la dronedarona ni con otros FAA, distintos de la
amiodarona, ni con la estrategia de control de fre-

cuencia en pacientes asintomaticos. Por tanto, no
hay suficiente evidencia para recomendar su uso en
estos casos. Es seguro el comienzo ambulatorio del
tratamiento. Tiene efecto reduciendo la frecuencia
cardiaca y la conduccién AV en caso de FA, por lo
que debe ajustarse las dosis de betabloqueantes o
calcioantagonistas cuando se asocie con ellos'®.

4.3. Control de los condicionantes de la FA
(upstream therapy)

El tratamiento de la enfermedad causal puede
prevenir o retrasar el remodelado miocardico asocia-
do a HTA, insuficiencia cardiaca o inflamacién (por
ejemplo, tras cirugia cardiaca) e impedir el desarro-
llo de una nueva FA (“prevencién primaria”) o bien,
una vez establecida y reducir su tasa de recurrencia
o progresion a FA permanente (“prevenciéon secun-
daria”)'**. No esta recomendado el tratamiento con
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na (IECA), antagonistas de los receptores de la an-
giotensina Il (ARA-Il) y estatinas para la prevencion
primaria de FA en pacientes sin enfermedad cardio-
vascular ni factores de riesgo. Por el contrario, es
aconsejable el control de todos los factores de ries-
go contribuyentes o precipitantes (HTA, diabetes,
sindrome de apnea obstructiva del suefio ~SAOS-,
hipertiroidismo, etc.) antes de cualquier intento de
restaurar o mantener el ritmo sinusal.

4.3.1. IECA y ARA-Il. Se deben considerar para
la prevencién primaria de FA de reciente comien-
zo en pacientes con insuficiencia cardiaca y frac-
cién de eyeccion reducida y en los pacientes con
HTA, especialmente con hipertrofia ventricular iz-
quierda'*""". Aunque su utilidad es discutida para
la prevencién de FA paroxistica o en recurrencias
de FA persistente tras cardioversién en ausencia
de cardiopatia estructural significativa, pueden
emplearse, solos o asociados a antiarritmicos,
siempre y cuando estén indicados por otras razo-
nes (hipertensién)'7'7.

4.3.2. Antagonistas de la aldosterona (espiro-
nolactona y eplerenona). Su papel no se ha estu-
diado especificamente en humanos, por lo que
hay que esperar si se confirman los resultados pre-
liminares de varios estudios en marcha que sugie-
ren una disminuciéon de la incidencia de FA recu-
rrente tras la cardioversion eléctrica en pacientes
con HTA y disfuncién ventricular izquierda leve.

4.3.3. Estatinas. El efecto preventivo de las es-
tatinas sobre la FA estaria mediado por el benefi-
cio derivado de la mejora en el metabolismo lipi-
dico y la prevencién de la aterosclerosis, ademas
de las acciones antiinflamatorias y antioxidan-
tes'’>'7¢. Las estatinas pueden ser moderadamen-
te eficaces en la prevenciéon de FA de reciente
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comienzo en pacientes con cardiopatia subya-
cente, sobre todo insuficiencia cardiaca, y tam-
bién después de cirugia de bypass coronario ais-
lada o combinada con cirugia valvular, por lo
que debe considerarse su uso especialmente
cuando exista indicacién'’'®. Los estudios clini-
cos aleatorizados y controlados no han demos-
trado un beneficio del tratamiento con estatinas
después de la cardioversién''. En resumen, la
evidencia que respalda el uso de estatinas para la
prevencion primaria y secundaria de la FA, ex-
cepto en el caso de la FA postoperatoria, es insu-
ficiente para dar lugar a una recomendacién fir-
me. Tampoco existe consenso sobre la
intensidad y la duracién del tratamiento y el tipo
de estatinas'®>'®.

4.3.4. Acidos grasos polinsaturados (PUFA). Los
omega-3 o PUFA n-3 son constituyentes universa-
les de las membranas biol6gicas, donde tienen
efecto estabilizador. En los estudios experimenta-
les reducen el remodelado eléctrico auricular y
atenuan los cambios estructurales de las auriculas.
Actualmente no se dispone de evidencia firme pa-
ra hacer ninguna recomendacién a favor del uso
de los acidos grasos polinsaturados en la preven-
cién primaria o secundaria de la FA, aunque se
encuentran resultados favorables en el manteni-
miento del ritmo sinusal tras cardioversion directa
y en la prevencién de la recurrencia de la FA en
los pacientes en tratamiento con amiodarona y un
IECA asociados a omega-3 o PUFA n-3. Sin em-
bargo, son necesarios estudios a mayor escala y
mas largo plazo para confirmar estos hallazgos.
No se han establecido tampoco la dosis ni la du-
raciéon del tratamiento para conseguir este efecto
antiarritmico'’,

4.3.5. Corticosteroides. La evidencia para el
uso de los corticosteroides en la prevencién se-
cundaria de la FA es también extremadamente es-
casa. Apenas dos estudios presentan datos de re-
duccién de la recurrencia de FA en el grupo de
terapia con corticoides asociada a antiarritmicos y
tras ablacion con catéter'®®'®, Resultan necesarios,
por lo tanto, estudios prospectivos adecuadamen-
te disefiados con especificacion de dosis y dura-
cion del tratamiento, para poder garantizar la uti-
lidad de los esteroides como terapia adyuvante
para la prevencion secundaria de la FA™.
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Atrial fibrillation management in the hospital emergency department: 2012 update

Martin Martinez A, Fernandez Lozano |, Coll-Vinent Puig B, Tercedor Sanchez L, Del Arco Galan C,

Arribas Ynsaurriaga F, Suero Méndez C, Mont Girbau L

Atrial fibrillation is the most frecuently sustained arrhythmia managed in emergency departments, and accounts for a
high and increasing prevalence in Spain. Atrial fibrillation is increases mortality, is associated with substantial
complications and, therefore, has a relevant impact inrunning of the health care system. Management requires
consideration of diverse clinical variables and a large number of possible therapeutic approaches, justifying action plans
that coordinate the work of medical staff in the interest of providing appropriate care and optimizing resources. These
evidence-based guidelines contain recommendations for managing atrial fibrillation in the special circumstances of
hospital emergency departments. Stroke prohylaxis, rate control, rhtyhm control, and related diagnostic and logistic
issues are discussed in detail. [Emergencias 2012;24:300-324]

Key words: Atrial Fibrillation. Emergency departments. Antiarrhythmic drugs. Cardioversion. Heart rate control.
Anticoagulation. Stroke prevention.
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