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Fibrilacién auricular: una mirada actual

Atrial fibrillation: a current view
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La fibrilacion auricular es la arritmia mas frecuente en la practica clinica y conlleva implicaciones
significativas en la morbilidad y mortalidad cardiovascular de la poblacion, asi como en los costos para
los sistemas de salud. No obstante, el conocimiento de la fisiopatologia de la arritmia y el surgimiento
de nuevas alternativas terapéuticas han cambiado la perspectiva en el manejo de esta enfermedad. Se
realiza una revision del desarrollo reciente en conceptos etiologicos y fisiolégicos de la arritmia, asi como
en los esquemas de clasificacion y evaluacion del riesgo trombohemorragico, ademas de los nuevos
avances en terapias farmacoldgicas e intervencionistas.
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Atrial fibrillation is the most common arrhythmia in clinical practice and carries significant implications
in the population’s cardiovascular morbidity and mortality as well as in costs for the health systems.
However, the knowledge of the pathophysiology of the arrhythmia and the emergence of new alternati-
ve therapies have changed the perspective in the management of this disease. We realize a review of
recent developments in etiological and physiological concepts of the arrhythmia, as well as a review of
the classification schemes and thrombohemorrhagic risk assessment in addition to the new advances in

pharmacological and interventional therapies.
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Introduccion

La fibrilacién auricular se define como una taquiarrit-
mia caracterizada por la activacién descoordinada de
las auriculas con el consecuente deterioro de la funcién
mecdnica de las auriculas (1).

Es considerada por muchos un problema de salud
publica que crece dia a dia y que, guardadas las pro-
porciones, ha tomado la magnitud de una epidemia. La
informacién disponible demuestra una clara asociacién
entre el aumento de edad y el incremento de la pre-
valencia de fibrilacién auricular, asf como también un
preocupante aumento de la prevalencia en los Gltimos
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20 afos, de manera tal que, haciendo una proyeccién
al afio 2050 se prevé que solo en los Estados Unidos
de América, habrd més de 10 millones de personas
con este padecimiento. Adicionalmente, la fibrilacién
auricular se asocia con enfermedad cerebrovascular
(ECV), insuficiencia cardiaca congestiva y muerte (2).

En Colombia no existe informaciéon especifica sobre
la incidencia de fibrilacién auricular; sin embargo, la
enfermedad cardiovascular es la primera causa de
muerte. Al mismo tiempo, entre 1985y 2005 se dio un
aumento constante de la esperanza de vida al nacer, lo
cual representd un incremento de 4,3 afios en los hom-
bresy 4,8 en las mujeres (3), y por ello es probable que
el comportamiento epidemiolégico del pais sea similar
a lo que se reporta en la literatura médica en relacién
con la incidencia de fibrilacién auricular.

Lo anterior pone de manifiesto la necesidad de re-
tomar la fibrilacién auricular como una de las causas
de morbimortalidad mds importante en nuestro medio,
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sobre todo en adultos mayores, generar responsabilidad
clinica en el manejo de la misma y propender por la
disminucién no solo de los sinfomas, sino de los riesgos
asociados a ésta y la calidad de vida de los pacientes
que la sufren.

Definicion y clasificacion

La fibrilacién atrial es una taquiarritmia auricular
caracterizada por una activacién desordenada de las
auriculas con el subsiguiente deterioro de la funcién
mecdnica. En el electrocardiograma se caracteriza por
la ausencia de ondas P claramente definidas las cuales
son reemplazadas por oscilaciones rapidas (ondas fibrila-
torias) que pueden variar en tamafo, formay frecuencia
que se asocian con una respuesta ventricular irregular
cuando la conduccién AV es normal (4) (Figura 1). La res-
puesta ventricular durante fibrilacién auricular depende
de las propiedades del nodo AV, el nivel del tono vagal
y simpdtico y la presencia de medicaciones que afecten
la conduccién AV (betabloqueadores, calcioantagonistas
no dihidropiridinicos y digitalicos).

La terminologia abundante utilizada para caracterizar
a los subgrupos de pacientes con fibrilacién auricular y
la ausencia de concordancia en las definiciones, hicieron
que el Grupo de Trabajo de Arritmias de la Sociedad
Europea de Cardiologia (WGA-ESC) y la Sociedad
Norteamericana de Estimulacién y Electrofisiologia
(NASPE), crearan un grupo de estudio para lograr un
consenso en cuanfo a terminologia y clasificacién (4).
Para el clinico, una clasificacién es Util si se basa en la
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presentacién clinica y tiene implicaciones terapéuticas
inherentes. El término fibrilacién atrial aislada describe
a aquellos pacientes menores de 60 afios con fibrilacién
atrial que no tienen ofra enfermedad cardiaca asociada
(4,5)yeltérminofibrilacién atrial idiopdtica corresponde
a los pacientes con fibrilacién atrial sin ninguna otra
enfermedad (4). La fibrilacién auricular aislada repre-
senta el 30% de los pacientes con fibrilaciéon atrial. La
terminologia propuesta para la clasificacién actual de la
fibrilacién auricular se aplica a episodios que duran més
de 30 segundos. Es importante definir si se estéd ante el
primer episodio detectado el cual recibird el nombre de
evento inicial, bien sea sinftomdtico o no, o autolimitado
o no. Si el paciente ha tenido dos o mds episodios, se
dice que la fibrilacién auricular es recurrente, cuyos
casos se clasifican a su vez en paroxisticos, persistentes
o permanentes. La fibrilacién atrial paroxistica se refiere
a que cede espontdneamente en los primeros 7 dias,
usualmente en las primeras 48 horas. La fibrilacién atrial
persistente es aquella que dura mdas de 7 dias o requiere
cardioversién bien sea quimica o eléctrica para restaurar
el ritmo sinusal (4, 6).

En las recientes guias europeas para el manejo de
la fibrilacién auricular se incorporé un nuevo término
para clasificar a los pacientes con fibrilacién atrial
cuya duracién sea mayor a 1 afio, en quienes se de-
cide realizar una estrategia de control de ritmo; a este
subgrupo se le conoce con el nombre de fibrilacion
auricular persistente de larga duracién, mientra que
el término fibrilacién auricular permanente se utiliza
cuando la arritmia es aceptada como permanente por

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra fibrilacién atrial con respuesta ventricular répida (frecuencia cardiaca en promedio de
130 Ipm). Nétense las ondas fibrilatorias (ondas f) que se observan claramente en la derivacién V1.
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el paciente y el médico (1) (Figura 2). En este caso no
deberdn realizarse estrategias para el control del ritmo
y de infentarlas la fibrilacién auricular se denominaria
persistente de larga duracion.

La forma persistente puede ser la primera presen-
tacién de la arritmia o estar precedida por episodios
recurrentes de fibrilacién auricular paroxistica, y laforma
permanente puede ser la primera presentaciéon de una
arritmia no autolimitada o ser precedida por episodios
recurrentes autolimitados (4, 7) (Figura 2). Los individuos
con enfermedad valvular se clasifican dentro de la cate-
goria de pacientes con enfermedad cardiaca estructural.
De acuerdo con lo anterior, la fibrilacién atrial de los
pacientes con enfermedad valvular, principalmente mi-
tral, puede clasificarse como paroxistica, persistente o
permanente pero no aislada ni idiopdtica.

Esta clasificacién ayuda al clinico a seleccionar las
opciones ferapéuticas correctas. El primer episodio
detectado de fibrilacion auricular puede ser sintoma-
tico o asintomdtico. Si es asinfomdtico el control de la
respuesta ventricular puede ser una opcién terapéutica
razonable; si es sinftomdtico, la restauracién del ritmo
sinusal con anticoagulacién apropiada de acuerdo a si

Tipos de fibrilacion auricular

Primer episodio diagnosticado de FA (independiente de duracién
y sinfomas asociados
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Figura 2. Clasificacién de la fibrilacién atrial. Esta figura resalta la
interrelacién que existe entre los diferentes subgrupos de pacientes con
fibrilacién auricular. Cuando un individuo sufre su primer episodio de
fibrilacién auricular, el diagnéstico se hace de acuerdo con el tipo de
presentacién; por ejemplo, primer episodio de fibrilacién auricular pa-
roxistica o primer episodio de fibrilacién auricular persistente. Tomada y
modificada de Camm et al. (8).
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lafibrilacién auricular duré maés de 48 horas, puede o no
estarindicada. Sinembargo, la terapia antiarritmica pro-
fil&ctica no estd recomendada para este primer episodio
a menos que se presenten sintomas severos asociados
con la fibrilaciéon auricular; en ambas situaciones, la
anticoagulacién oral a largo plazo puede estar indicada
si el paciente tiene alto riesgo de embolismo. Tanto la
fibrilacién auricular paroxistica como la persistente tienen
una marcada fendencia a la recurrencia. La estrategia
terapéutica para ambos subgrupos es mantener el ritmo
sinusal utilizando bloqueadores de los canales de sodio
(antiarritmicos Clase |) o bloqueadores de los canales de
potasio (antiarritmicos Clase Ill) o controlar la frecuen-
cia cardiaca utilizando digitdlicos, betabloqueadores o
calcioantagonistas (Tabla 1) (4).

Epidemiologia

La fibrilacién atrial es la arritmia que mds se asocia
con un prondstico adverso en la prdctica clinica. Se ha
estimado que 2,2 millones de americanosy 4,5 millones
de europeos tienen fibrilacién atrial paroxistica o sos-
tenida (9-12) con una prevalencia total de 0,4% en la
poblacién general, que aumenta a 2%-5% en mayores
de 60 afios y a 10% en mayores de 80 (13). Varios
estudios estiman que la prevalencia de fibrilacién auri-
cular en Estados Unidos aumentard mds de 2,5 veces y
pasard de afectar a 2,2 millones a mds de 10 millones
de personas (2, 11).

La fibrilacién atrial es un factor de riesgo indepen-
diente para enfermedad cerebrovascular, que conlleva
aumento del riesgo de aproximadamente 3 a 5 veces,
en pacientes que no reciben anticoagulacién (14). Asf
mismo, el riesgo de enfermedad cerebrovascular crece
con la edad, de 1,5% para individuos en sus 50 afios a
23,5% para aquellos en sus 80.

De ofra parte, la fibrilacién auricular es la causa
mds comUn de embolismo cerebral y es la responsable
del 15% de todos los accidentes cerebrovasculares
trombéticos (15); en otras palabras, uno de cada seis
accidentes cerebrovasculares trombéticos ocurre en
pacientes con fibrilacién atrial (16). Aproximadamente,
50% de todos los accidentes cerebrovasculares cardioem-
bolicos se atribuyen a fibrilacién auricular no valvular,
10% a enfermedad reumdtica cardiaca, usualmente
acompafada de fibrilacién auricular, y el 10% adicional
a valvulas protésicas, las cuales también pueden estar
acompafadas de fibrilacién auricular (17). En 2003, la
revista Circulation publicé un articulo que asociaba el
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accidente cerebrovascular frombético en pacientes con
fibrilacién auricular, con el aumento de mds del doble
delriesgo de quedar postrados en cama en comparacion
con el accidente cerebrovascular trombético por otras
causas (18). Igualmente se identificé un incremento de
demencia y una disminucién de las capacidades cog-
nitivas en pacientes con fibrilacién auricular incluso sin
que hubiesen presentado un accidente cerebrovascular
trombdtico (19).

En pacientes con enfermedad cardiaca reumética y
fibrilacién auricular, el riesgo de accidente cerebrovas-
cular trombético fue 17 veces mayor comparado con
los individuos control en quienes la variable de edad
habia sido ajustada segin se demostré en el estudio
de Framingham, y es 5 veces mayor en relacién con los
pacientes que padecen fibrilacién auricular no reumética
(16). La fibrilacién atrial tiene un impacto significativo
sobre la longevidad, de hecho, aumenta la tasa de
mortalidad por todas las causas, asi como también la
de origen cardiovascular (16, 20).

Adicionalmente, los pacientes con fibrilacién auricular
aumentaron 3,4 veces el riesgo de insuficiencia cardiaca,
la cual a'su vez es exacerbada por la fibrilacién auricular
debido a la reduccién subita del indice cardiaco que
da lugar a un aumento de las presiones de llenado; de
manera inversa la insuficiencia cardiaca promueve la
aparicién de fibrilacién auricular ya que la sobrecarga
de volumen produce fibrosis intersticial alterando asf
las propiedades de conduccién y refractariedad de la
auricula izquierda (21).

Posiblemente, por todo lo anterior, las hospitalizacio-
nes porfibrilacién auriculartambién se hanincrementado
hasta en 60% en las Gltimas dos décadas lo cual convierte
a esta condicién en la primera causante de hospitaliza-
cién en pacientes con arritmias cardiacas. Se sabe que
los ingresos hospitalarios debidos a fibrilacién auricular
representan entre el 4% y 8% de todas las admisiones
hospitalariasy de las cardiovasculares, respectivamente.
Se calcula que el mayor costo directo de la fibrilacion
auriculareslahospitalizacién (19) llegando arepresentar
hasta el 70% del costo total de la misma (22).

No menos importante es el impacto de la fibrilacién
auricular en la calidad de vida, ya que los pacientes con
diagnéstico de fibrilacién auricular tienen una disminu-
cién significativa en los diferentes indicadores de calidad
de vida no solamente frente a los controles sanos, sino
también frente a la poblacién general y a pacientes con
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otras afecciones cardiacas como la enfermedad coronaria
(23). Es frecuente que los pacientes cambien su rutina
normal de vida por el temor a desencadenar un episodio
de fibrilacién auricular, lo cual estd relacionado con el
deterioro antes mencionado (19). Thrally colaboradores
llevaron a cabo un estudio para evaluar la asociacién
entre fibrilacién auricular y las alteraciones del estado
de &nimo, y encontraron que en la muestra de su estu-
dio mas del 30% de los pacientes presentaban cuadros
severos de ansiedad y depresién, esta Gltima asociada
con la disminucién de la calidad de vida (24).

Factores de riesgo

Los factores de riesgo clinicos para sufrir fibrilacién
atrial incluyen: edad, diabetes mellitus, hipertensién
arterial, falla cardiaca congestiva, enfermedad valvular
reumdtica y no reumdtica e infarto del miocardio (2).
Los factores de riesgo para accidente cerebrovascular
en fibrilacién auricular tradicionalmente han incluido:
enfermedad cardiaca reumdtica, edad mayor a 65
afos, hipertension arterial, enfermedad cerebrovas-
cular previa (incluida la isquemia cerebral transitoria),
diabetes mellitus, falla cardiaca reciente y dilatacion
atrial o ventricular por ecocardiografia (25, 26). Mds
recientemente, la Sociedad Europea de Cardiologia
clasifico estos factores en: factores de riesgo mayores
(accidente cerebrovascular trombético previo, ataque
isquémico transitorio, embolismo sistémico o edad =
75 afos) o factores de riesgo clinicamente relevantes no
mayores (falla cardiaca o disfuncién ventricular izquier-
da moderada o severa [Ej. FEVI < 40%)], hipertension,
diabetes mellitus, género femenino, edad entre 65-74
afos y enfermedad vascular) (8).

Mecanismos fisiopatologicos

Factores atriales

El incremento de la presién y el volumen auricular
relacionado con la enfermedad valvular concluye en pro-
cesos que generan cambios ultraestructurales mediante
la activacién de fibroblastos, el aumento del depésito de
coldgeno y la remodelaciéon estructural y eléctrica con
heterogeneidad en la conduccién, que facilitan el inicio
y la perpetuacion de la arritmia. Las auriculas de los pa-
cientes con fibrilacién auricular muestran anormalidades
estructurales diferentes a los cambios causados por la
enfermedad cardiaca de base. El andlisis histolégico ha
evidenciado fibrosis en parches con yuxtaposicién de
fibras atriales normales y enfermas, que pueden ser las
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Tabla 1.
CLASIFICACION DE LA FIBRILACION ATRIAL Y SUS IMPLICACIONES TERAPEUTICAS. AA: ANTIARRITMICA, CV: CARDIOVERSION (8).

Terminologia Caracteristicas clinicas

Patrén de arritmia Implicacion terapéutica

Sintomdtico
Asintomdtico (1 vez detectado)
Inicio desconocido (19 vez detectado)

Evento Inicial
(Primer episodio detectado)

Paroxistica Terminacién espontdnea < 7 dias

y mds a menudo < 48 horas

No autolimitada
Duracién > 7 dias o CV previa

Persistente

Persistente de larga duracién La fibrilacién es mayor a 1 afio
No ferminada

Terminada pero recae

No se intenté CV

Permanente (aceptada)

Puede o no recurrir No se necesita prevencién
AA, excepto silos sintomas son

Severos

Prevencién de recurrencias
Control de frecuencia y
anticoagulacién a necesidad

Recurrente

Recurrente Control de frecuencia y
anticoagulacién si se necesita
y/o CVy profilaxis AA
Agentes bloqueadores del
nodo AV y anticoagulacién
Control de frecuencia y
anticoagulacién a necesidad

Sostenida

Establecida

responsables de la dispersién de la refractariedad atrial.
La fibrosis intersticial, la infiltracién grasa y la hipertrofia
de las fibras musculares son factores presentes en los
estudios de patologia de los pacientes con fibrilacién
auricular (27).

Mecanismos arritmogénicos

Las teorias de los mecanismos de produccion de
fibrilacién auricularinvolucran dos procesos principales:
automaticidad aumentada en uno o varios focos que se
despolarizan répidamente, y la reentrada, que involucra
uno o mds circuitos (hipdtesis de las multiples ondas de
reentrada de Moe) (16) (Figura 3).

Remodelamiento eléctrico auricular

El reconocimiento de que lafibrilacion auriculartiende
a perpetuarse a si misma (fibrilacién atrial genera mds
fibrilacién atrial) se basa en el hallazgo experimental de
que con el aumento en la duraciéon de los episodios se
produce un acortamiento del potencial de accién atrial asf
como un acortamiento progresivo de los periodos refrac-
tarios efectivos, fenémeno que se conoce con el nombre
de remodelamiento eléctrico. Este es un mecanismo de
supervivencia celular que previene su muerte debido a
la sobrecarga de calcio; sin embargo, este mecanismo
favorece la reentrada. Ademds, la sobrecarga de calcio
se ha involucrado como mecanismo potencial no solo
del remodelamiento, sino también para el aumento de la
actividad focal, la actividad desencadenada y multiples
mecanismos de reentrada que contribuyen al inicio y
perpetuaciéon de la arritmia mediante la alteracion de

A

Figura3. Mecanismos electrofisiolégicos de fibrilacién atrial. A.) Activacién
focal. Elfoco disparador (marcado con un asterisco) a menudo se encuentra
en la regién de las venas pulmonares, principalmente las superiores. Se
ha demostrado la presencia de misculo cardiaco con preservacién de sus
propiedades eléctricas que se extiende hacia las venas pulmonares. Este
origen focal parece ser més importante en los pacientes con fibrilacién
auricular paroxistica y la ablacién de dichos focos ha demostrado ser
curativa. B.) Reentrada de multiples ondas. Las ondas reentran al azar
el tejido previamente activado por ellas mismas o por otra onda, lo que
produce ondas “hijas” que se perpetdan. El ntmero de ondas presentes
en un momento dado depende del perfodo refractario, de la masa y de
la velocidad de conduccién en diferentes partes de las auriculas. Una
gran masa auricular con un perfodo refractario corto y una conduccién
retardada pueden soportar gran ndmero de ondas, lo que favorece el
sostenimiento de la fibrilacién auricular.
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mecanismos de franscripcion genética, expresion de
proteinas y regulacién de las mismas. La disminucién de
la corriente de entrada de calcio a través de los canales
L desempefia un papelimportante en el acortamiento del
potencial de accién. La restauracién de la refractariedad
eléctrica mediante una pronta cardioversién de la fibri-
lacién auricular podria explicar la mayor tasa de éxito
de la intervencién precoz. El bloqueo de los canales de
calcio puede inhibir el remodelamiento atrial que ocurre
durante la fibrilacién auricular (16).

Otros factores electrofisiologicos

Los periodos refractarios y las velocidades de conduc-
cién no son homogéneos en los pacientes con fibrilacion
auricular y junto con la dispersién de la refractariedad
estén involucrados en la inducibilidad y persistencia de
la fibrilacién auricular. Otro factor involucrado en el
sostenimiento de la fibrilacién auricular es la presencia
de una masa critica de tejido atrial asociada con disminu-
cién de la conduccién y el acortamiento de los perfodos
refractarios. Igualmente, los latidos atriales prematuros
son eventos disparadores importantes en la mayoria de
los pacientes con fibrilacién auricular (16).

Duracién del
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Allessie y colaboradores (27) proponen un mecanismo
compuesto por mUltiples factores que se retroalimentan
de manera positiva, tal como se muestra en la figura 4.

Causas y patologias asociadas

Bien se sabe que lafibrilacién auricular es una arritmia
prevalente en pacientes con enfermedad cardiovascular,
y que cldsicamente, los factores de riesgo definidos para
desarrollarla han sido hipertensién, cardiomiopatia isqué-
mica, diabetes mellitus y enfermedad tiroidea. También
se ha podido establecer, que existen otros factores que
pueden desempefar un rol importante en su aparicién;
éstos son: obesidad, apnea del suefio, abuso del alco-
hol, prdctica excesiva de deportes e inflamacién, y las
enfermedades valvulares que merecen una mencién
especial (28).

Enfermedad valvular y fibrilacion atrial

Existe una clara relacién entre la enfermedad valvular
y la fibrilacién auricular, establecida principalmente en
los pacientes con enfermedad valvular reumética. Diker
y colaboradores encontraron una prevalencia de fibrila-

Velocidad
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ciclo de la FA de conduccién
ry
h 4
Duracién del Lonaitud
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¥
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citosc’)li‘_co calcio del circuito 4 en zig-zag [
v _
Disminucion Eeti ant
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Figura 4. Interrelacién de los remodelamientos eléctrico, estructural y contréctil en el mantenimiento de la fibrilacién auricular.
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cién auricular del 70% en pacientes con estenosis mitral,
insuficiencia mitral e insuficiencia tricuspidea, de 52% en
pacientes con estenosis mitral e insuficiencia mitral, de
29% en estenosis mitral aislada y de 16% en insuficiencia
mitral aislada (29). La enfermedad degenerativa de la
véalvula mitral, con prolapso mitral o con valvas disfun-
cionantes, se asocia con un riesgo de 5% por afo de
presentar fibrilacién auricular, siendo factores de riesgo
determinantes la edad mayor a 65 afos y un diGmetro
de la auricula izquierda mayor o igual a 50 mm.

Enfermedad valvular adrtica y fibrilacién auricular

Estenosis adrtica

La fibrilacién auricular se ha descrito en sélo 1% a
10% de pacientes con estenosis aértica sin falla cardiaca
concomitante debido a la presencia de dilatacién atrial
tan tardia, pero estos porcentajes aumentan considera-
blemente en aquellos que ya la desarrollaron. En la serie
de pacientes sometidos a procedimiento de ablacién
quirtrgica de fibrilacién auricular en el grupo de Dilker,
3% tenia estenosis adrtica, en cuyos casos siempre debe
descartarse compromiso valvular mitral concomitante. La
pérdida de la contraccién atrial como consecuencia de
la fibrilacién auricular y la frecuencia ventricular répida
condicionan el llenado diastélico de un ventriculo peque-
Aoy rigido, con un compromiso sintomdtico importante.
Un episodio sincopal en un paciente con estenosis aértica
previamente asinfomdtica puede ser consecuencia de un
episodio de fibrilacién auricular con respuesta ventricular
répida. Enlos pacientes que fueronllevados a reemplazo
valvular aértico se demostré que la presencia defibrilacion
auricular es un predictor independiente de la mortalidad
perioperatoria y de la mortalidad a 5 afos. Ademds, la
presencia de falla cardiaca, ser mayor de 70 afos, el
bajo indice de masa corporal, la fraccién de eyeccién
disminuida y el aumento del grosor ventricular de final
de la sistole constituyen predictores de fibrilacién auri-
cular posoperatoria de pacientes con estenosis adrtica.
El manejo de ésta en este grupo de pacientes se basa
en los mismos conceptos del paciente sin enfermedad
valvular, y se da prioridad a la cardioversion eléctrica
cuando exista compromiso hemodindmico.

Insuficiencia aodrtica

La fibrilacién auricular es un predictor de mortalidad
en pacientes con insuficiencia adrtica. En la serie de
pacientes sometidos a ablacién quirtrgica de fibrilacién
auricular, 10% tenfainsuficiencia adrtica. La hipertensién
arterial, la diabetes mellitus, la historia de falla cardiaca
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y la dilatacién auricular son predictores de fibrilacion
auricular en el posoperatorio.

Enfermedad valvular tricuspidea y pulmonar vy fibrilacion
auricular

Enfermedad tricuspidea

Se ha planteado que la remodelacién atrial secundaria
afibrilacién auricular es un factor causal en la insuficien-
cia fricuspidea idiopdtica. Asi mismo, en la evolucién
de la enfermedad valvular primaria puede presentarse
fibrilacién auricular hasta en 45% de pacientes con
enfermedad moderada a severa, incluso si es asinto-
mdtica y condiciona el desarrollo posterior de sintomas
y eventos embdlicos. La intervenciéon quirdrgica en un
estadio avanzado de la enfermedad obviamente tiene
poco impacto en una fibrilacién auricular ya persistente.

Enfermedad valvular pulmonar

Es poco frecuente el compromiso pulmonar aislado
y generalmente se relaciona con ofras cardiopatias. En
una serie japonesa se encontré una prevalencia cercana
a 7% en pacientes que serfan llevados a reemplazo de
vélvula pulmonar. En una serie de pacientes que fueron
sometidos a reemplazo valvular pulmonar después de
la correccién de tetralogia de Fallot, se encontré que la
incidencia de fibrilacién auricular disminuyé de 17% a
12% después de 4,7 afos de seguimiento. Las implica-
ciones prondsticas no son tan claras como en las otras
enfermedades valvulares y estdn condicionadas por la
gravedad de la cardiopatia concomitante.

Enfermedad valvular mitral y fibrilacién atrial
Estenosis mitral

Claramente se identifican dos factores de riesgo como
predictores para el desarrollo de fibrilacién auricular en
pacientes con estenosis mitral: la edad y el didmetro de la
auriculaizquierda. La prevalencia defibrilacién auricular
entre los pacientes con estenosis mitral aumenta con la
edad, afectando a 17% de los pacientes entre los 21 y
30 anos, a 45% de aquellos entre los 31 y 40 afos, a
60% de aquellos entre los 41 y 50 afos y a 80% de los
mayores de 51 arios. En una serie de pacientes mayores
de 65 afios de edad sometidos a valvuloplastia mitral,
la prevalencia de fibrilacion auricular fue de 74%. Entre
los pacientes con estenosis mitral e hipertension pulmo-
nar la prevalencia de fibrilacién auricular es del 60%,
y ésta aumenta también con la coexistencia de lesiones
valvulares: 29% con estenosis mitral aislada, 52% con
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estenosis mitral e insuficiencia mitral y 70% con estenosis
mitral, insuficiencia mitral e insuficiencia tricuspidea. En
los pacientes con estenosis mitral, la fibrilacién auricular
se asocia con mayor prevalencia de eventos embdlicos
en comparacién con los pacientes que permanecen en
ritmo sinusal. La incidencia de embolismo sistémico en
pacientes con estenosis mitral es de 32% en los mayores
de 35 afos de edad con fibrilacién auricular versus 11%
en aquellos mayores de 35 afios en ritmo sinusal. El es-
tudio Framingham estimé un aumento de 17 veces en el
riesgo de accidente cerebrovascular para los pacientes
con fibrilacién auricular y estenosis mitral, comparado
con un aumento de cinco veces en el riesgo para los
pacientes con fibrilacién auricular sin enfermedad val-
vular mitral. Ademds, la estenosis mitral con fibrilacién
auricular se relaciona con exceso de mortalidad. La
tasa de sobrevida a cinco afos para los pacientes con
estenosis mitral con fibrilaciéon auricular es solamente
de 64%, comparada con 85% en los pacientes con
fibrilacién auricular sin enfermedad valvular mitral (30).

El 30% al 40% de los pacientes con estenosis mitral
sinftomdtica desarrollan fibrilacién atrial. Los cambios
estructurales derivados de la presiéon y la sobrecarga de
volumen alteran las propiedades electrofisiolégicas de la
auricula izquierda y el proceso reumatico por si mismo
puede conducir a fibrosis de los tractos internodales y
dafar el nodo sinoatrial. La pérdida de la contribucién
atrial alllenado ventricularizquierdoy la respuesta ventri-
cular répida que acorta el perfodo de llenado diastélico
y produce elevaciéon de la presién auricular izquierda,
son consecuencias hemodindmicas que resultan del de-
sarrollo agudo de la fibrilacién atrial. Se ha demostrado
que ésta es un determinante fundamental del pronéstico
en pacientes sometidos a reparacién de la valvula mitral,
lo cual afecta su morbilidad y mortalidad.

Insuficiencia mitral

La fibrilacién atrial es una arritmia comdn y potencial-
mente mérbida cuando estd asociada con insuficiencia
mitral. La presencia de fibrilacién atrial preoperatoria es
un predictor independiente de disminucién de la sobre-
vida a largo plazo después de cirugia de la valvula para
insuficiencia mitral. La persistencia de fibrilacién atrial
después de cirugia de vélvula mitral puede conducir a
tromboembolismo y anula la ventaja de un reparo mitral
porque requiere anticoagulacién. Los predictores de per-
sistencia de fibrilacién atrial después de cirugia valvular
son: presencia de fibrilacion atrial mayor a 1 afo (en
un estudio se demostré que es significativo desde mas
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de 3 meses) y tamafo de la auricula izquierda mayor a
50 mm (31). De los pacientes sometidos a cirugia de
valvula mitral solamente 5% en ritmo sinusal quedan
en ritmo de fibrilacién auricular en el posoperatorio,
mientras que de los pacientes con fibrilacién auricular
preoperatoria, 80% quedan en ritmo de fibrilacion
auricular luego de cirugia (32). Aunque los pacientes
que desarrollan fibrilacién atrial usualmente manifiestan
otros cambios funcionales o sintomdticos que indicarian
el reparo o reemplazo de la valvula mitral, muchos cli-
nicos consideran que el comienzo de fibrilacién atrial
paroxistica o crénica sea una indicacién por si misma
de cirugia (indicacién Clase lla, pacientes asintomdticos
con funcién ventricularizquierda preservada y fibrilacién
atrial). La cirugia de valvula mitral combinada con la
cirugia de MAZE (Cox) restablece el ritmo sinusal en
mas de 80% de los pacientes, aun cuando la fibrilacién
auricular ha estado presente por varios afios antes de
la intervencién quirdrgica. La conversién exitosa a ritmo
sinusal en estos casos estd relacionada con la edad, el
tamafo de la auricula izquierda (menor a 40 mm) y el
indice cardiotordcico (32).

Tratamiento médico

Aun cuando el tratamiento de la fibrilacién auricular
se ha enfocado tradicionalmente en tres objetivos no ex-
cluyentes entre sf, que son: restauracién y mantenimiento
del ritmo sinusal, control de la frecuencia ventricular
y prevencién de los eventos fromboembélicos, en los
Ultimos afos este abordaje ha sido desafiado debido a
que no incluye las variables de mortalidad, morbilidad,
hospitalizacién, calidad de vida y costos, que son las
que mdés afectan al paciente, al médico y a los sistemas
de salud. Debido a que la fibrilacién auricular aumenta
el riesgo de morir aproximadamente 2 veces, el riesgo
de desarrollar falla cardiaca aproximadamente 3,4
veces, el riesgo de hospitalizaciéon 3 veces y el riesgo
de accidente cerebrovascular trombdtico 5 veces, en la
actualidad existe un gran compromiso entre las socie-
dades cientificas, responsables de marcar la pauta en
la fibrilacién auricular, para promover que las metas
terapéuticas en el tratamiento de la fibrilacién auricular
sean integrales y se enfoquen mds en el paciente que
en el electrocardiograma (Figura 5).

De acuerdo con las guias americanas de manejo de
la fibrilacion auricular, cuando se aborda inicialmente
a un paciente con esta condicién, la estrategia general
deberd ser discutida con éste, teniendo en cuenta, entre
otros factores, el tipo y la duracién, la severidad y los
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sintomas, la enfermedad cardiovascular asociada, la
edad del paciente, las condiciones médicas asociadas, los
objetivos de tratamiento a corto y largo plazo y por Gltimo
los opciones farmacoldgicas y no farmacoldgicas (1).

Restauracion y mantenimiento del ritmo sinusal

Cardioversion

Cardioversion eléctrica

La cardioversién eléctrica de la fibrilacién auricular
es importante dentro de la estrategia del control del
ritmo sinusal. Se reporta que la tasa de éxito primario
de la cardioversién eléctrica externa estd entre 70% y
90%. Después de una cardioversién eléctrica exitosa, la
fibrilacién atrial recurre sin tratamiento antiarritmico en
44% a 85% (promedio 69%) en el seguimiento a seis
meses. El fratamiento antiarritmico mejora los resultados
entre 17%y 89% (promedio 52%), pero la mayoria de los
pacientes sufre una recaida seis a doce meses después de
la cardioversién. La duracién de la fibrilacién auricular
antes de la cardioversién elécirica parece ser el mejor
predictor de éxito y de mantenimiento del ritmo sinusal
en la mayoria de los pacientes. La cardioversién eléctrica
interna ha surgido como una opcién complementaria en
lo consecucién del ritmo sinusal. De otra parte, la tasa
de éxito primario de la cardioversién eléctrica interna es
adn mayor que la de la cardioversién eléctrica externa.
La cardioversién eléctrica interna podria indicarse en
quienes ha fallado la cardioversién eléctrica externa,
principalmente pacientes obesos. En los pacientes con
inestabilidad hemodinédmica la cardioversion elécirica
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Figura 5. Metas terapéuticas de la fibrilacién auricular. Gréfico adaptado
de Saénz LC. Estrategias de tratamiento en fibrilacién auricular: ¢Es tiempo
de cambiar el paradigma? Med Postgrado 2010.
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debe realizarse en forma urgente, utilizando heparina
no fraccionada intravenosa antes, durante y después
del procedimiento.

Cardioversion farmacologica

Esta estrategia tiene un porcentaje de éxito menor al
de la cardioversién eléctrica pero con la ventaja que no
requiere que el paciente reciba sedacién o anestesia. Se
sugiere, después de haber hecho un adecuado control
de la respuesta ventricular, y si el paciente continta sin-
tomdtico, o en quienes el control del ritmo es deseable,
realizar una cardioversion farmacolégica con la admi-
nistracién de un bolo de un medicamento antiarritmico.

Elestudio AVRO (33) demostré recientemente la mayor
efectividad de vernakalant comparado con amiodarona
para la cardioversién farmacolégica en pacientes con
fibrilacién auricular de reciente inicio; sin embargo, esta
indicacién adn no se encuentra en las guias de manejo.

En la tabla 2 se revisan los agentes antiarritmicos
para uso intravenoso.

Los pacientes que han estado en fibrilacién auricular
por mds de 48 horas sin anticoagulacién tienen mayor
riesgo de eventos embdlicos después de la cardioversion.
Sin embargo, es vital tener en cuenta que el embolismo
puede ocurrir con menos de 24 horas de fibrilacién
auricular. Igualmente, la conversién de la fibrilacién
auricular se asocia con embolismo sistémico, el cual
ocurre en 0,6% a 5,6% de los pacientes sometidos a
cardioversién eléctrica o farmacoldgica.

Tratamiento de mantenimiento - largo plazo

Control del ritmo y la frecuencia

Eltratamiento de los pacientes con fibrilacién auricular
debe, como minimo, prevenirel riesgo de tromboembolia
y corregir la alteracién del ritmo o controlar la frecuencia
cardiaca si es necesario. El primer tratamiento que se
elige implica la aplicacién de una estrategia de control
del ritmo o de la frecuencia; sin embargo, segin la
evoluciéon del paciente, la estrategia elegida inicialmente
puede resultar ineficaz y se sigue entonces la estrategia
alternativa, pero independientemente de la estrategia,
es necesario un fratamiento antitrombético para pre-
venir la fromboembolia de acuerdo con el riesgo del
mismo. El objetivo del control del ritmo es restaurar el
ritmo sinusal usando férmacos antiarritmicos (fibrilacién
auricular) o cardioversién eléctrica, y luego mantenerlo
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usando farmacos antiarritmicos. Asi mismo, el objetivo
del control de la frecuencia es controlar la frecuencia
cardiaca sin que se intente especificamente restaurar y
mantener el ritmo sinusal.

Varios estudios clinicos publicados (34-36) evaltan
tanto la eficacia como la seguridad de estos tratamientos;
no obstante, el impacto comparativo de los abordajes
antes descritos sobre desenlaces clinicos duros tales
como mortalidad por todas las causas o la incidencia de
accidentes cerebrovasculares frombéticos no ha podido
serestablecida ya que estos estudios no fueron disefiados
para tal fin. Por esta razén, contrario a la creencia que
generd el estudio AFFIRM, estd claramente establecido
que el ritmo sinusal en pacientes con fibrilacién auricular
se asocia con una reduccién del riesgo de muerte.

Enlafigura 6 puede observarse el flujograma general
del tratamiento del paciente con fibrilacién auricular.

Las siguientes son las recomendaciones de las gufas
europeas de fibrilaciéon auricular en relacién con el
control de la respuesta ventricular y la restauracién vy el
mantenimiento del ritmo.

Usualmente, las opciones farmacolégicas para el
control de la respuesta ventricular son betablogueado-
res, digoxina y calcioantagonistas. Por ofra parte, en
el mantenimiento del ritmo, en Colombia se utilizan la
amiodarona y la propafenona y se considera que estos
medicamentos estdn asociados con una eficacia mo-
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derada y una seguridad escasa ya sea por el potencial
proarritmico o por la toxicidad extracardiaca.

Nueva alternativa terapéutica en el mantenimiento del
ritmo sinusal

Dronedarona

La dronedarona es un novedoso bloqueador multi-
canal (K+, Na+ y Ca++) que ha demostrado poseer
las cuatro propiedades de la clasificaciéon de Vaugahn
Williams: actividad antiadrenérgica no competitiva,
efecto vasodilatador coronario no dependiente del éxido
nitrico y mayor efecto antihipertensivo en comparacion
con amiodarona.

Esta molécula es derivada del benzofurano y estruc-
turalmente es similar a la amiodarona, pero con dos
diferencias a nivel de su estructura quimica: la abolicién
de los radicales yodo en el anillo benceno y la adicién
de un grupo sulfonamida en el anillo benzofurano.
Estas diferencias eliminan la toxicidad tiroidea asociada
al yodo que ocurre con amiodarona, y disminuyen la
lipofilicidad, lo que acortaria la vida media y reduciria la
acumulacién enlostejidos porlo cual no se ha observado
toxicidad pulmonar u ocular, entre otras.

Su metabolismo se realiza extensamente por la via
CYP3A4, por lo cual se contraindica la utilizacién
concomitante con inhibidores de CYP3A fuertes, tales

Tabla 2.
MEDICAMENTOS Y DOSIS PARA CONVERSION FARMACOLOGICA DE FIBRILACION AURICULAR DE RECIENTE INICIO.

Dosis de seguimiento

Riesgos

Medicamento Dosis
Amiodarona 5 mg/kg I.V. para pasaren 1 h 50 mg/h
Flecainido™ 2 mg/kg I.V. para pasar en 10 min, N/A
o
200-300 mg PO.
Propafenona* 2 mg/kg I.V. para pasar en 10 min,

450-600 mg PO.
3 mg/kg I.V. en

10 min

Vernakalant

1 mg I.V. para pasar

o en 10 min después de
esperar 10 min

Segunda infusién de

2 mg/kg 10 min después
de 15 min de descanso

Flebitis, hipotensién, disminucién de la respuesta
ventricular. Conversién a ritmo sinusal lento.

No adecuado para pacientes con enfermedad
estructural del corazén. Puede prolongar el QRS y
por lo tanto el intervalo QT.

Puede incrementar la respuesta ventricular debido a
la conversién a flutter auricular y conduccion 1:1
a los ventriculos.

Puede prolongar el intervalo QT y causar
taquicardia ventricular de puntas forcidas.
Disminucién de la respuesta ventricular.

Mayor efectividad que amiodarona para cardiover-
sién farmacolégica en fibrilacién auricular de
reciente inicio.

Adaptado de: Guias de Manejo de fibrilacién auricular de la Sociedad Europea de Cardiologia (2010).
*La flecainida y la propafenona para uso intravenoso no se comercializan en Colombia.
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Terapia antitrombética apropiada

Evaluacién clinica
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Figura 6. Flujograma general del tratamiento del paciente con fibrilacién auricular. Adaptado de: Guias de Manejo de fibrilacién auricular de la

Sociedad Europea de Cardiologia (2010).

como ketoconazol, itraconazol, voriconazol, ciclosporing,
telitromicina, claritromicina, nefazodona y ritonavir, y és-
tos deberdn suspenderse antes del inicio de dronedarona.

Varios estudios evaltan la eficacia y seguridad de
dronedarona en el tratamiento de pacientes con fibri-
lacién auricular. Asi, EURIDIS y ADONIS (37) evaluaron
su eficacia como antiarritmico, demostrando una RRR de
recurrencia versus placebo de 25% y un porcentaje de
pacientes libre de recurrencia de sinfomas a un afo de
62,3%. Al igual que ya se habia demostrado en EURI-
DIS y ADONIS, el estudio ERATO (38) en pacientes con
fibrilacién auricular permanente con seguimiento a seis
meses demostré una disminucién de la frecuencia ventri-
cular media de 11,7 lpm, disminucién de la frecuencia
ventricular durante ejercicio maximo de 24,5 lpm sin
efecto sobre la capacidad del ejercicio y mantenimiento
de este efecto a cuatro meses.

El estudio ATHENA (39), controlado, doble ciego, con
distribucién aleatoria, placebo controlado que incluyé
4.628 pacientes con fibrilacién auricular paroxistica o
persistente, =70 afios con uno o mds factores de riesgo
cardiovascular 6 = 75 afios, con o sin factores de riesgo,
demostrd, através de los criterios de evaluaciéon primarios
y secundarios, RRR de 24% de hospitalizacién por causa
cardiovascular o muerte por cualquiera causa, RRR de

29% de muerte de origen cardiovascular, RRR de 45%
de muerte por arritmia cardiaca y RRR de 26% de sufrir
una primera hospitalizacién por causa cardiovascular
(reduccién principalmente influida por RRR de 37% de
ser hospitalizado por fibrilacién auricular).

Aln cuando se declaran algunas limitaciones, se
dice que ATHENA es un estudio sin precedentes, no sélo
por el tamafio de su muestra y sus criterios clinicos de
evaluacién de eficacia, sino también por sus resultados
(que ningUn otro antiarritmico habia logrado demostrar).

Con base en este estudio, la Administracién de Drogas
y Alimentos (FDA, su sigla en Inglés), aprobé en junio de
2009 la comercializacién de dronedarona en los Estados
Unidos ed América. Mds recientemente en Colombia
el INVIMA aprobé este medicamento con la siguiente
indicacién: «(...) estd indicado para reducir el riesgo de
hospitalizacién cardiovascularen pacientes con fibrilacién
auricular paroxistica o persistente (fibrilacién auricular) o
flutter auricular, con un episodio reciente de fibrilacién
auricular o flutferauriculary que estd asociado a factores
de riesgo cardiovascular (por ejemplo, edad mayora 70
afos, hipertensién, diabetes, accidente cerebrovascular
previo, didmetro auricular izquierdo mayor o igual a 50
mm o fraccién de eyeccién ventricular izquierda menor
a 40%), quienes estdn en ritmo sinusal o puedan ser
cardiovertidos».
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Por la estrecha relacién entre fibrilacién auricular y
falla cardiaca, se pensé que dronedarona podria tener
un impacto positivo en pacientes con falla cardiaca con-
gestiva de moderada a severa, por lo cual se disei6 el
estudio ANDROMEDA (40), en donde el criterio mayor
de ingreso era falla cardiaca y no se requeria que los
pacientes tuvieran fibrilacién auricular. Su criterio de
evaluaciéon compuesto fue muerte por cualquier causa
u hospitalizacién por falla cardiaca. El estudio fue sus-
pendido de forma temprana por un incremento en la
mortalidad asociada a empeoramiento de la falla car-
diaca. No se conocen las causas de este suceso, pero se
ha postulado que pudo deberse a la descontinuacién de
losinhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
por una mala inferpretacién de neurotoxicidad. Por esta
razén, enlaactualidad dronedarona estd contraindicado
en pacientes con insuficiencia cardiaca Clase IV segin
la NYHA, o insuficiencia cardiaca Clases Il — Ill segin
la NYHA con descompensaciéon reciente (en el Gltimo
mes) que hayan requerido hospitalizacién o derivacién
a una clinica especializada en insuficiencia cardiaca.

Durante los estudios clinicos de dronedarona, se ob-
servd que la creatinina sérica podia incrementarse O, 1
mg/dL en los primeros siete dias en aproximadamente
10% de los sujetos que estaban siendo tratados, y que
ello era el resultado de una inhibicién en la secrecion
tubular de creatinina, sin ningln efecto nefrotdxico, de
ahf que no se debe descontinuar la terapia en caso de
que esto suceda.

Dentro de las precauciones més importantes para la
adecuada utilizacién de este medicamento estdn las prue-
bas de funcién hepdtica antes del inicio del tratamiento
y el monitoreo mensual durante los seis primeros meses,
y luego en los meses 9 y 12. Si los niveles de alanino
aminotransferasa (ALT) se encuentran elevados més de
tres veces por encima del limite superior de lo normal,
se deberd determinar de nuevo la ALT. Si se confirma
este resultado, se deberd suspender el tratamiento. Se
continuard haciendo un seguimiento estrecho hasta la
normalizaciéon de la ALT.

En el estudio DYONISOS (41), dronedarona fue mads
segura en comparacién con amiodarona al demostrar
menos eventos adversos neurolégicos o relacionados
con toxicidad, cardiaca (menor incidencia de QT pro-
longado y de taquicardia ventricular de puntas torcidas),
tiroidea, ocular, pulmonar, de piel, razén por la cual los
pacientes toleraron mejor la medicacién y se produjeron
menores tasas de descontinuaciéon. En eficacia medida
con los pardmetros antiguos de evaluaciéon amiodarona
presentd menos recurrencias vs. dronedarona (p< 0,05).
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Debe tenerse en cuenta que la dronedarona no estd
indicada en pacientes con fibrilacién auricular perma-
nente y recientemente los reportes del estudio PALLAS
(dronedarona vs. placebo en pacientes con fibrilacién
auricular permanente) sugieren un aumento en los eventos
cardiovasculares en este grupo de pacientes.

Hoy, las guias de manejo europeas (Tabla 3 y figura 7)
recomiendan la dronedarona como terapia de primera
linea en pacientes con fibrilacién auricular paroxistica o
persistente con corazén sano y en aquellos con corazén
con enfermedad estructural (excepto en pacientes con
falla cardiaca inestable).

Terapia no farmacologica de la fibrilacion atrial

El estudio electrofisiolégico con mapeo electroana-
témico o electromagnético y ablacién con energia de
radiofrecuencia usando catéter irrigado, es razonable
para aquellos pacientes sintomdticos con fibrilacién
auricular paroxistica recurrente, refractaria a farmacos
antirarritmicos, con ausencia o incremento discreto del
tamanio de la auricula izquierda. Esta recomendacion,
que viene siendo revalidada periédicamente segin los
resultados de nuevas investigaciones clinicas, ha sido
recientemente (guias de la divisién de Electrofisiologia
de la Sociedad Europea de Cardiologia, julio de 2010)
calificada como recomendacién clase lla, nivel de evi-
dencia A.

Asi mismo, para la fibrilacién auricular persistente
refractaria a fdrmacos se ha establecido una recomen-
dacién clase lla, nivel de evidencia B, mientras que para
los pacientes confalla cardiaca que cursan con fibrilacién
auricular permanente sinfomdticay refractaria afdrmacos
(incluye la amiodarona), la estrategia de ablacién por
radiofrecuencia o aislamiento de las venas pulmonares
ha sido considerada una recomendacién clase Ilb, nivel
de evidencia B.

Prevencion del cardioembolismo

Estratificacion del riesgo

La incidencia de embolismo sistémico es de 1,3% en
pacientes con fibrilacién auricular aislada, de 3,2% en
aquellos con fibrilacién auricular recurrente y de 3,3%
en pacientes con fibrilacién auricular permanente; es
decir, no existe diferencia entre el riesgo de embolismo
en pacientes con fibrilacién auricular paroxistica con
respecto a pacientes con fibrilacién auricular persistente
O permanente.
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Tabla 3.
RECOMENDACIONES PARA LA ELECCION DEL ANTIARRITMICO PARA EVITAR RECURRENCIAS DE FIBRILACION AURICULAR.

Recomendaciones Clase

Nivel de evidencia

Los siguientes antiarritmicos estdn recomendados para el control del ritmo en pacientes con fibrilacién

auricular dependiendo de la enfermedad cardiaca subyacente.

Amiodarona | A
Dronedarona | A
Propafenona | A
d, |-sotalol | A
La amiodarona es més efectiva en mantener el ritmo sinusal que el sotalol, la propafenona o la dronedarona | A
(nivel de evidencia A), pero debido a su perfil de toxicidad deberia utilizarse cuando otros agentes han fallado C
o estdn contraindicados (nivel de evidencia C).
En pacientes con falla cardiaca severa, clase funcional llly IV o clase Il de la NYHA recientemente inestable I B
(descompensacién dentro del mes anterior), la amiodarona debe ser el antiarritmico de eleccién.
En pacientes sin enfermedad cardiaca estructural significativa, deberd elegirse entre dronedarona, | A
propafenona y sotalol para la terapia antiarritmica inicial.
Los betabloqueadores estdn recomendados en la prevencién de la fibrilacién auricular adrenérgica. | C
Si un antiarritmico falla para reducir la recurrencia de fibrilacién auricular a un nivel clinicamente lla C
aceptable, deberd ser considerado el uso de ofro antiarritmico.
La dronedarona deberd ser considerada con el fin de reducir las hospitalizaciones por causa cardiovascular lla B
en pacientes con fibrilacién auricular no permanente y factores de riesgo cardiovascular.
Los betabloqueadores deberdn considerarse para el control del ritmo (mds la respuesta ventricular) en lla C
pacientes con un primer episodio de fibrilacién auricular.
La dronedarona no estd recomendada para el tratamiento de la fibrilacién auricular en pacientes con Il B
clase funcional lll'y IV o con clase Il de la NYHA, recientemente inestable (descompensacién en el mes anterior).
La terapia con antiarritmicos no estd recomendada para el mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes con 1l C

enfermedad del nodo sinusal avanzada o disfuncién del nodo AV a menos que tengan implantado un marcapasos

definitivo.

NYHA: New York Heart Association.

Tomado de: Guias de Manejo de fibrilacién auricular de la Sociedad Europea de Cardiologia (2010).

En quienesya han sufrido eventos cerebrales embdlicos
transitorios, la incidencia de accidente cerebrovascular
trombético es cercana al 10% anual a pesar del uso
de ASA. De igual forma, el embolismo previo, la falla
cardiaca, la hipertensién arterial, el incremento de la
edad, la diabetes mellitus, el género femenino y la
disfuncién ventricular izquierda son factores de riesgo
independientes para eventos cerebrales embélicos en
pacientes con fibrilacién auricular no valvular.

A pesar del aumento en el riesgo de sangrado en
los pacientes de mayor edad, estos son quienes mds se
benefician de la anticoagulacién (42). Otros pacientes
con riesgo aumentado de embolismo son los pacientes
con hipertiroidismo, falla cardiaca y fibrilacién auricular,
razén por la cual se sugiere anticoagularlos. Un grupo
adicional de riesgo lo conforma el paciente con cardio-
patia hipertréfica, con una tasa de embolismo por afo

de 2,4% a 7,1%. Asi, los hallazgos ecocardiograficos
que se asocian con riesgo aumentado de embolismo
son: presencia de frombo en la auriculilla izquierda,
disminucién delflujo intracavitario, presencia de contraste
esponténeo y enfermedad ateromatosa de la aorta.

Sihaytrombosen la auriculaizquierda estd contraindi-
cada la cardioversién electiva, pero la ausencia de éstos
no predice que no ocurra embolismo pos-cardioversion
si no se anticoagula previamente.

Implicaciones terapéuticas

La eficaciay seguridad de la anticoagulacién han sido
objeto de multiples estudios. La warfarina demostré una
reduccion de 62% en los accidentes cerebrovasculares
en pacientes con fibrilacién auricular (43). Por supuesto,
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también se relaciona con aumento en el riesgo de eventos
hemorrdgicos en todo el especiro de presentacion. La
busqueda de un equilibrio entre eficacia terapéutica (que
incluye disminucién de accidentes cerebrovasculares y
de mortalidad) y sangrado, ha permitido el surgimiento
de nuevas moléculas anticoagulantes que plantean un
nuevo escenario en la realidad del paciente con fibri-
lacién auricular.

Enla actualidad, la estratificacion de riesgo embélico
se realiza con base en el score CHADS?2 (Tabla 4), vy,
segun las guias europeas para el manejo de la fibrila-
cién auricular, cuando el puntaje es menor de 2 debe
utilizarse el CHA2DS2-VASc (Tabla 5) para una mejor
estratificacion del paciente de bajo riesgo. En resumen,
si el puntaje es O con base en el esquema CHA2DS2-
VASc, el paciente podrd recibir dcido acetil salicilico o
no recibir terapia antitrombdtica (preferible esto Gltimo);
un paciente con puntaje de 1 deberd recibir dcido acetil
salicilico o anticoagulantes orales (preferible esto Gltimo)

Sin enfermedad cardiaca

esfructural

h 4

Prevencién del remodelamiento
|ECA/AFA/Estatinas
Betablogueadores
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y un paciente con puntaje de 2 6 mds deberd recibir
anticoagulantes orales.

Légicamente el uso de anticoagulantes orales debe
iniciarse después de un balance cuidadoso entre el ries-
go de embolismo y el de sangrado. Este Gltimo puede
estratificarse a través del score (Tabla 6) HAS-BLED
[Hypertension, Abnormal liver o renal function, history of
Stroke or bleeding, labile INR, Elderly age (> 65 afios)] y
el empleo concomitante de medicamentos que promue-
van el sangrado o el uso excesivo de alcohol. El riesgo
de sangrado mayor es de 1% para el puntaje menor o
igual a 1%y de 12,5% para el puntaje de 5. Un puntaje
de 3 6 mdés sugiere un alto riesgo de sangrado y debe
hacer pensar en alternativas terapéuticas efectivas y que
se relacionen con menor riesgo de sangrado.

El dabigatran es un inhibidor directo reversible de la
trombinay fue el primero de estos nuevos medicamentos
en recibir la aprobacién para su uso en pacientes con
fibrilacién auricular no valvular.

Enfermedad cardiaca
estructural significativa

v

Tratamiento condiciones subyacentes y prevencién / reversibilidad

del remodelamiento

IECA/AFA/Estatinas - Betablogueadores

¥ A 4 ¥
HTA CAD i HF
h 4 A 4 A 4 ¥
Sin HVI Con HVI NYHAH [-1I NIYHA -1V
estable inestable
v v v v
Dronedarona / Flecainida Dronedarona Dronedarona Dronedarona
Propatenona/Sotalol Sotalol
h 4 v v v
Amiodarona Amiodarona Amiodarona <

Figura 7. Seleccién del medicamento antiarritmico para el fratamiento a largo plazo de la fibrilacién atrial paroxistica recurrente y persistente recurrente.
En Colombia se dispone de dronedarona, propafenona, amiodarona y sotalol en sus correpondientes presentaciones comerciales; no se cuenta con
flecainida. HTA: hipertensién arterial; CAD: enfermedad coronaria; HF: falla cardiaca; HVI: hipertrofia ventricular izquierda. Recomendaciones para
la eleccién de antiarritmico, de acuerdo con patologia e indicaciones de ablacién, segin las Guias de Manejo de fibrilacién auricular de la Sociedad

Europea de Cardiologia (2010).
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Tabla 4.
SCORE CHADS, PARA LA ESTRATIFICACION
DEL RIESGO EMBOLICO.

Factor de riesgo Puntos
C Falla cardiaca 1
H  Hipertensién 1
A Edad 1
D Diabetes 1
S ECV/AIT previo embolismo sistémico 2

Las guias europeas y canadienses lo recomiendan
como alternativa a la warfarina en pacientes con indi-
cacién de anticoagulacion por fibrilacion auricular no
valvular, con base en los resultados del estudio RE-LY (44).
En el mismo, dabigatran etexilato 150 mg dos veces al
dias, redujo las tasa del resultado primario de accidentes
cerebrovasculares (isquémicos y hemorrdgicos) o embo-
lismo sistémico anual (RR: 0,65; IC 95%: 0,52-0,81).
Con esta dosis no se incrementé el sangrado mayor.
A la dosis de 110 mg dos veces al dia, la eficacia fue
similar con disminucién en la tasa de sangrado mayor
en 20%. Ambas dosis utilizadas mostraron una reduccién
en la amenaza para la vida por sangrado infracraneal
y total. En pacientes con falla renal severa (depuracion
de creatinina < 15 mL/min) o enfermedad hepdtica
significativa, an no se recomienda su uso.

Recientemente, se presentaron los resultados del
estudio ROCKET-AF en el cual se comparé rivaroxaban
(inhibidor selectivo del factor Xa) con warfarina y se
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demostré no inferioridad en disminucién del riesgo em-
bolico y tasas de sangrado, teniendo en cuenta que 90%
de estos pacientes tenian puntaje CHADS2 de 3 o mds.

Igualmente se publicé el estudio ARISTOTLE (45) en
donde se comparé apixaban (inhibidor directo del factor
Xa) con warfarina en pacientes con fibrilacién auriculary
al menos un factor de riesgo adicional para accidentes
cerebrovasculares. En dosis de 5 mg dos veces al dia,
apixaban redujo el riesgo de accidente cerebrovascular
o embolismo sistémico, el riesgo de sangrado mayor y
la mortalidad, en 21%, 31% y 11%, respectivamente.

Estos datos sugieren un aumento en la efectividad de
laterapia con disminucién de los riesgos de la misma, por
lo que su papel en este escenario serd tema de discusidn.

Conclusiones

Lafibrilacién auriculares la arritmia cardiaca sostenida
mdés frecuente; afecta a 1 de cada 25 adultos mayores de
60 anos de edad y a 1 de cada 10 adultos mayores 80.
Actualmente se calculan que 6,8 millones de pacientes
sufren de fibrilacién auricular en la Unién Europea y los
Estados Unidos de Américay se espera que la prevalencia
aumente debido al envejecimiento de la poblacién. La
fibrilacién auricular incrementa el riesgo de mortalidad,
accidente cerebrovascular trombético, falla cardiaca
y hospitalizacién. Adicionalmente, afecta de manera
significativa la calidad de vida y los costos en salud. Es

Tabla 5.
SCORE CHA,DS,VASC PARA LA ESTRATIFICACION DEL RIESGO EMBOLICO EN PACIENTES CON CHADS, MENOR DE 2.

Factores de riesgo para stroke y tromboembolismo en FA no valvular

Factores de riesgo “mayores”

Factores de riesgo no mayores, clinicamente relevantes

Stroke previo, AT
o embolismo sistémico
Edad= 75 afios

Falla cardiaca o disfuncién sistélica VI moderada a severa (FE=40%)

HTA - DM
Sexo femenino - Edad 65 a 74 afios
Enfermedad vascular

Score CH A,DS,VASc
(score maximo 9, ya que la edad puede contribuir con 0, 1 6 2 puntos)

Factor de riesgo

Score

Falla cardiaca congestiva/disfuncién VI
HTA

Edad 75 afios

Diabetes mellitus

Stroke / AIT / tromboembolismo
Enfermedad vascular

Edad 65 a 74 afios

Sexo (femenino)

Score maximo

1
1
2
1
2
1
1
1
9
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asi como el impacto descrito plantea la necesidad de
revaluar la metas terapéuticas que se concentran en el

el
o

ectrocardiograma y buscan restaurar el ritmo sinusal,
controlar la frecuencia y progresar hacia un enfoque

consecuente con el impacto de la enfermedad, cuyas

m

etas terapéuticas sean integrales y logren impactar

positivamente los desenlaces clinicos més importantes
para el paciente: mortalidad, hospitalizacién y calidad

de vida.

Tabla 6.
SCORE HAS-BLED PARA ESTRATIFICACION DEL
RIESGO DE SANGRADO.

Letra Caracteristica clinica Puntos
H Hipertension 1
A Funcién renal y/o hepdtica anormal 1-2
S ACV 1
B Historia de sangrado 1
L INR l&bil 1
E Edad > 65 afios 1
D Medicamentos/alcohol 1-2
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