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Guia 2023 de diagndstico y tratamiento sobre la fibrilacion auricular
de la Federacion Argentina de Cardiologia

2023 Guide for the diagnosis and treatment of atrial fibrillation of the Argentine Federation
of Cardiology.
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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Recibido el 25 de Abril de 2023 Introduccién: La investigacién clinica avanza constantemente y la adquisicién de nuevos conoci-
Aceptado después de revision mientos nos propone cambios en las estrategias diagndsticas y terapéuticas de la Fibrilacién Auri-
el 2 de Mayo de 2023 cular, una arritmia sumamente frecuente en la poblacién general, y con importantes alteraciones de
www.revistafac.org.ar la morbilidad y mortalidad de quienes la padecen.

Objetivo: Establecer directrices facilmente utilizables por la comunidad médica.

Materiales y métodos: Las recomendaciones plasmadas en esta Guia de Practica Clinica para el
Ortigoza Daniel V: Bag6, Casasco, Pfi-  manejo de la Fibrilacién Auricular, es el producto del consenso de médicos especialistas en cardio-
zer, Bayer, Raffo, Teva, Gador. Grego- logfa y electrofisiologia, las cuales ayudan a seleccionar las mejores estrategias para el desarrollo
retti Franco: no realizé declaracién. E1 ~ de la actividad asistencial dirigida a los pacientes, basadas en la evidencia probada por el método
resto de los autores declara no tener  cientifico disponible hasta el momento.

conflicto de interes. Resultados: Esta Guia ofrece actualizaciones, consejos practicos referentes a informacién epide-
mioldgica, fisiopatologia, clasificacién, comorbilidades, factores de riesgo, métodos diagnésticos,
tratamiento y, sobre todo, hace hincapié en la busqueda pormenorizada de esta arritmia supraven-
tricular, tanto en su expresién clinica como subclinica, tratando de generar un enfoque preventivo
de consecuencias de empeoramiento del estado de salud de los pacientes, como la pérdida de
capacidades cognitivas e inclusive evitar la supresién de la propia independencia. Sin embargo,
la decisién final sobre un paciente concreto, la debiera tomar el médico responsable aplicando su
juicio clinico en consulta con el propio paciente, y si fuera necesario, con su representante legal. La
Federacion Argentina de Cardiologia recomienda a los profesionales de la salud que consideren la

Palabras clave: Ppresente guia en la toma de decisiones clinicas en su préctica diaria, asf como en la determinacién y

Consenso, Fibrilacion Auricular, la implementacién de estrategias preventivas, diagndsticas y terapéuticas.

Diagnéstico, Guia de Fibrilacién Conclusiones: Los lineamientos decisorios consensuados por especialistas en Cardiologia sugieren

Auricular, Anticoagulacién, Cribado. la utilizacién de précticas diagnoésticas, terapéuticas y de prevencion de la fibrilacién auricular.
ABSTRACT

Introduction: Clinical research is constantly advancing and the acquisition of new knowledge
proposes changes in the diagnostic and therapeutic strategies of Atrial Fibrillation, an extremely
Keywords: frequent arrhythmia in the general population, and with important alterations in the morbidity
Consensus, Atrial Fibrillation, and mortality of those who suffer from it.
Diagnosis, Atrial Fibrillation Guide, =~ Aim: Establish guidelines easily usable by the medical community.
Anticoagulation. Materials and methods: The recommendations embodied in this Clinical Practice Guide for the
management of Atrial Fibrillation, is the product of the consensus of medical specialists in car-

Autor para correspondencia: Dr. Daniel Ortigoza. Bustillo 900, El Palomar 1684, Provincia de Buenos Aires, Argentina. e-mail: dortigoza@yahoo.com.ar
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diology and electrophysiology, which help to select the best strategies for the development of care activity aimed at
patients, based on evidence proven by the scientific method available up to now.

Results: This Guide offers updates, practical advice regarding epidemiological information, pathophysiology, clas-
sification, comorbidities, risk factors, diagnostic methods, treatment and, above all, emphasizes the detailed search
for this supraventricular arrhythmia, both in its clinical and subclinical expression, trying to generate a preventive
approach to the consequences of worsening the health status of patients, such as the loss of cognitive abilities and
even avoiding the suppression of their own independence. However, the final decision on a specific patient should be
taken by the responsible physician applying the clinical judgment in consultation with patients themselves, and if ne-
cessary, with their legal representative. The Argentine Federation of Cardiology recommends that health professionals
consider this guideline in making clinical decisions in their daily practice, as well as in determining and implementing
preventive, diagnostic, and therapeutic strategies.

Conclusions: The decision-making guidelines agreed upon by cardiology specialists suggest the use of diagnostic,

therapeutic and prevention practices for atrial fibrillation.

ABREVIATURAS

AAS: 4cido acetil salicilico

ABC: Atrial fibrillation Better Care: Avoid
stroke, Better symptom control, y Cardio-
vascular risk factors and comorbid condi-
tions management

AcICr: aclaramiento de creatinina

ACO: anticoagulacién oral

ADp: actividad disparada

AF: actividad fisica

AHRE: episodios de frecuencia auricular
rapida

ALl auricula izquierda

AIT: accidente isquémico transitorio
AOS: apnea obstructiva del suefio

AS: apnea obstructiva

AVK: antagonistas de la vitamina K

AVP: aislamiento de vena pulmonar

BB: beta bloqueantes

BCC: bloqueadores de los canales del calcio
CIED: dispositivos cardiovasculares eléctri-
cos implantarles

CV: calidad de vida

CPAP: presion positiva continua en la via
aérea

C.G: Férmula de Crockcroft Gault

EAFR: Episodios Auriculares de Frecuen-
cias Rapidas

EC: enfermedad coronaria

ECA: ensayo controlado y aleatorizado

ECG: electrocardiograma

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica

ERC: enfermedad renal crénica

ES: embolia sistémica

ETE: ecocardiografia transesofdgica

ETT: ecografia transtoracica

FA: fibrilacién auricular

FAA: farmaco antiarritmico

FC: frecuencia cardiaca

FD: frentes de onda

FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo

HBPM: heparina de bajo peso molecular
HIC: hemorragia intracraneal

HNF: heparina no fraccionada

HR: hazard ratio

Hs-cTnT: troponina cardiaca T de alta
sensibilidad

HTA: Hipertension Arterial

HVTI: hipertrofia ventricular izquierda
IMC: Indice de Masa Corporal
IAMCEST: infarto agudo de miocardio con
elevacién del segmento ST

IV: intravenoso

IC: insuficiencia cardiaca

IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccién
de eyeccién conservada

IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién
de eyeccion reducida

ICT: istmo cavotricuspideo

INR: razén internacional normalizada
LM: ligamento de Marshal

Ipm: latidos por minuto

MCH: miocardiopatia hipertréfica

MI: cardiopatia isquémica

NACO: nuevos anticoagulantes orales no
dependientes de la vitamina K

NYHA: New York Heart Association
OLI: orejuela izquierda

PA: potencial de acciéon

PDT: post despolarizaciones tempranas
QTc: intervalo QT corregido

RC: remodelado cardiaco

RE: reestructuracion eléctrica

REl: remodelado eléctrico

R Est: reestructuracion estructural

RF: Radio Frecuencia

RM: resonancia magnética

RIN: Rango Internacional Normatizado
RS: ritmo sinusal

RTS: reticulo sarcopldsmico

SC: seno coronario

SCA: sindrome coronario agudo

SNA: sistema nervioso auténomo

TC: tomografia computarizada

TRC: terapia de resincronizacién cardiaca
TRT: tiempo en rango terapéutico

VI: ventriculo izquierdo

VCS: vena cava superior

VP: venas pulmonares

WPW: sindrome de Wolff Parkinson White

CLASE DE RECOMENDACION

(I) Esrecomendadooindicado

(lla). Debe ser considerado

(Ilb) Puede serconsiderado

(1)

No se recomienda

NIVEL DE EVIDENCIA
A Multiples ECR o Metaanalisis

B Ununico ECR o mltiples EC no Randomizados

C Estudios Retrospectivos o Consenso de Expertos

ECR: ensayo clinico randomizado; EC: ensayo clinico.



8 D. V. Ortigoza et al | Rev Fed Arg Cardiol. 2023; 52 (Suplemento 2): 4-33

ABREVIATURAS
1 - Prefacio 9 7 - Cribado de la Fibrilacién Auricular 16
2 - Introduccién 7.1 - Instrumentos de Cribado........cceeevurueeninieenirieieereeeeene 17
3 - Epidemiologia 9 7.2 - Tipo y estrategia de Cribado.......ccccccevuviiiviviiniviniiiciinen. 17
3.1 - Factores no modificables............ccoeuriririninininininininiriieeenes 9 7.3 - Beneficios y riesgos del Cribado..........ccccoeuveiririniiniininnaen. 18
3.1.1 - Edad avanzada.......c.cccceeveeueeneneininieeneeieeeieieseeee e 9 7.4 - Cribado en la poblacién de alto riesgo ........c.cccevecueuunnee 18
3.1.2 - Diferencias raciales/étnicas en la epidemiologia 7.5 - Recomendaciones del Cribado en la Fibrilacién
delaFA .. 9 AUTICUIAT ..t 18
3.1.3 - Estilo de vida moderno y factores de riesgo modificables 7.5.1 - Episodios Auriculares de Frecuencias Répidas
parala FA ... 9 (EAFR - AHRE)/FA SUbCHNICA «..oveeeeeeereeeicieceiseieeeeee 18
3.1.4 - Hipertension Arterial ..o 10 8 - Control de Frecuencia 18
3.1.5 - Diabetes Mellitus.........cccceevererreierenieieieriieiee e 10 9 - Control del Ritmo de la Fibrilacién Auricular..........cceeeeenee 20
3.1.6 - TabaqUiSMO......cciviiiiiiiiiii e 10 9.1 - Cardioversién Eléctrica y Farmacoldgica........c.cccocuvuiuneene 21
3.1.7 - Alcohol ..... ... 10 9.2 = ADIACION ..ottt s 22
3.1.8 - ObeSIAad ..o 10 10 - Fibrilaciéon Auricular y Métodos Diagndsticos.........ccuennee 23
3.1.9 - IMC €leVadO ....cuevveieririieeieieeeeeeteeee et 10 10.1 - TNETOAUCCION. ettt ee e e eaeeeneseenens 23
3.1.10 - Actividad fiSICa......cveviceeeeerieeeierieteeeeeereete e 10 10.2 - Ecocardiografia transtorécica bidimensional (ETT 2D)/
3.1.11 - Estrés psicolégico y factores psicosociales..................... 10 Ecocardiografia Transesofdgica (ETE)........cccccoecuveunicuninns 24
3.1.12 - LIPIAOS...uuuieuieriiiiiciniiiicie v 10.3 - Tomogrfia Computada (TC)/Resonancia Magnética
3.1.14 - Enfermedad cOronaria.........coceceeeeeerererereneseresisereeserieeseenns cardiaca (RIVIC) ......ocueeueueeieceeeeeeeesseeeses s ennnas 24
3.1.15 - Enfermedad cardfaca valvular 10.4 - Contexto clinico y anatomico.........ceweerevreereurerrerrererennens 24
3.2 - Factores de riesgo de FA especificos de la mujer 11 - Fibrilacién auricular y Anticoagulacion...........ceeevveerercneene 24
Y familia ... 11 T1.1 - TNATOAUCCION ettt et eereseeeen 24
3.2.1 - E1 @mMDbArazo ....ccovevieiiiiiiiieieieeeeetee et 11 11.2 - Pro y Contras del Tratamiento anticoagulante (ACO)
3.2.3 - Ntumero de nifios/ as y reversores
4 - Definiciones y formas clinicas 11 11.2.1 - Anti - vitamina K (AVK)
4.1 - DefiNICION ....cveueeeieiiieeietecieeeeeetee ettt aenens 11 11.2.1.1 - Warfarina y Acenocumarol..........ccceeveereererreurererennens 25
4.2 - Criterios diagnosticos.........oeuvriunieiiuiiuniiniiiniiisisiaes 1 11.3.1 - DOACs (Anticoagulantes Orales Directos).................... 26
4.3 - Recomendaciones para el diagnéstico de FA...................... 11 11.3.1.1 - Dabigatran.......cccevevmeemereereereereneeeerearenenne
4.4 - Formas clinicas de fibrilacién auricular...........c.coeeenerunene. 11 11.3.1.2 - Rivaroxaban
5 - Etiopatogénia y Fisiopatologia 13 11.3.1.3 - APIXaban .....cocviuiiiiiiiiiiciciceaes
5.1 - Disparadores 11.3.1.4 - EAOXaDAN.......coiiiiiiiiiiiciiciccaes
5.2 - Factores moduladores T1.4 - REVETSOTES ...ttt encsteee e teseeeestese e esseseensenens
5.2.1 - ReMOdelacion .........covueueuerirueueninieieininieenieieieesteve e e 14 11.4.1 - TAarucizumab........c.c.eeeveeieieeeeeeeeeeeeeeeee e
5.2.2 - Remodelacion EIECtrica......eevevueueinereeuininieeenieieeisieeeens 14 11.4.2 - Andexanet @lfa........ccccoeveeeeeeeeeeeeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e
5.2.3 - Remodelacion Contractil ........oeeeeeeeeeeninieenenieieeneneeneens 14 11.5 - Futuro Promisorio
5.2.4 - Remodelacion Estructural .........ccccceeeininieenenieeienneeene 14 12 - Fibrilacién Auricular en la Mujer. 27
6 - Evaluacion clinica del paciente con Fibrilacién Auricular... 15 12.1 - INErOAUCCION .ottt 27
6.1 - Evaluacion Clinica Inicial ........coeeeevireeninieeninieeenreeiecneene 15 12.2 - Factores de riesgo y desarrollo de la Fibrilaciéon
6.2 = HISEOTIAL....coviieeieieieiceeetcieeetet ettt 15 AUTICULAT ettt et eve st eereeaeenene 27
6.3 - Estudios complementarios ...........cccceuecueicienieicieiciecieiennn. 15 12.3 - Mecanismo: Remodelacién auricular ..........c.cceevevernnnen. 27
6.4 - Evaluacion CHNiCa ........cccueeveiurieeieiiecies e 15 12.4 - Manejo: Control de la Frecuencia y Control del Ritmo... 28
6.4.1 - Historia Clinica de FA. ... 15 12.5 - Diferencias de género en los efectos antiarritmicos......... 28
6.4.2 - Causas a [dentifiCar ........coeeeverieueenisieenieeceeeeeeeeeen 16 12.6 - Diferencias de sexo en la ablacién con catéter.................. 28
6.4.3 - Es necesario supervisar e interrogar sobre.............ccccc..... 16 12.7 - Manejo: Reduccién del riesgo cardiovascular.................. 28
6.4.4 - Durante el examen fisico es necesario hacer.................... 16 12.8 - Cierre del apéndice auricular izquierdo............cccccueuuunce. 28
6.5.1 - Evaluacién del efecto de la FA sobre el bienestar, 12.9 - Calidad de vida.......cccoeevevererecrererernnee. .
los sintomas y calidad de vida........ccccoeuveiniriniiiininnns 16 12.10 - Mortalidad ......c.eoveeeeeereeieieeieieieeeieeeeiesseeieseeeesesseeaene
6.5.2 - Autogestién, decisiones compartidas y educacioén......... 16 13 - Temas no resueltos en FA 28
6.5.3 - Salud electrénica o mévil 14 - Limitaciones 29
6.6 - Mensajes Claves sobre qué hacer en la Evaluacién 15 - Conclusiones. 29

del PaCiente .........coeveiiieicii s 16

16 - Bibliografia 29




D. V. Ortigoza et al | Rev Fed Arg Cardiol. 2023; 52 (Suplemento 2): 4-33 9

1-PREFACIO

La fibrilacién auricular es la arritmia més frecuente, sobre
todo en las personas mayores, y ademds consume gran canti-
dad de recursos sanitarios. Aunque aparece en personas con
todo tipo de cardiopatias o con algunas enfermedades sisté-
micas, también puede darse en individuos sanos; y en todos
ellos conlleva un incremento de la morbilidad y mortalidad.
En los dltimos afios, hemos asistido a un enorme progreso
en el conocimiento de los mecanismos de esta arritmia, de
los factores de riesgo que la acompafian y de nuevas estra-
tegias terapéuticas, donde se destacan la anticoagulacién y
las terapias de control del ritmo, como la ablacién por caté-
ter. Aunque, atin queda mucho por desarrollar con respecto
a esta arritmia, todos los avances han contribuido a mejorar
el prondstico de estos pacientes de manera significativa. No
obstante, atn falta mucho por conseguir en la aplicacién de
estas estrategias en nuestro medio, y ésta es una tarea en la
que, dada su magnitud, debemos colaborar todos los mé-
dicos que tenemos responsabilidad en el cuidado de estos
enfermos.

Por todo ello, es especialmente oportuna la publicacién de
esta gufa en la que se resumen, las estrategias de diagndsti-
coy terapéutica de la fibrilacién auricular. Felicito al Comi-
té de Arritmias de la Federacién Argentina de Cardiologia,
por su gran trabajo en la confeccién de este documento que
sin duda servird para encontrar la informacién necesaria
para diagnosticar y tratar a nuestros pacientes con fibrila-
cién auricular.

Dr. Luis Aguinaga
Presidente 2022 de la Federacion Argentina de Cardiologia

2 - INTRODUCCION

La FA es la arritmia mas comtn y sostenida, que afecta 1 -2
% de la poblacién, aumentado en forma exponencial en los
dltimos 50 afios'~.

Estudios recientes documentan una prevalencia de FA que
va desde < 0.5 % en menores de 50 afios, al 5 - 15 % en >
de 80 afios'*?, es decir que aumenta con la longevidad de
la poblacién; mds frecuentes en hombres, y al trascurrir los
afios, la prevalencia se equipara por género. No es benigna,
es considerada una pandemia.

La FA silenciosa o asintomadtica ha demostrado ser mds fre-
cuente que la sintomdtica en pacientes con marcapasos o
monitoreo continuo.

Estd asociada a una disminucién de la calidad de vida,
eventos tromboembdlicos, insuficiencia cardiaca, disfun-
cién VI 'y disminucién de la capacidad de realizar ejercicio.
El manejo actual de la FA esta centrado en la mejoria sin-
tomadtica, disminucién de la morbimortalidad por ACYV,
reduccién de visitas a salas de emergencias y hospitaliza-
ciones relacionadas a FA.

Este Consenso de FA, elaborado por la Federacién Argen-
tina de Cardiologia — FAC, trata de desarrollar un manejo
clinico de pacientes complejos y formular politicas en sis-
tema de salud con respecto al manejo del paciente con FA.

3 - EPIDEMIOLOGIA

Junto con el envejecimiento de las poblaciones en todo el
mundo y el aumento de la supervivencia con enfermedades
crénicas, la incidencia y la prevalencia de FA estdn aumen-
tando, lo que justifica el término epidemia mundial.

La prevalencia mundial de FA es del 0,60 % para los hom-
bres y del 0,37 % para las mujeres, en China es del 0,65 %,
en EE. UU.,, al menos de 3 a 6 millones de personas tienen
FA, y se prevé que las cifras lleguen a =6 a 16 millones para
2050%*. En Europa, la prevalencia de FA en 2010 fue de =9
millones entre personas mayores de 55 afios, y se espera
que alcance los 14 millones para 2060°°.

Segtin los datos del Framingham Heart Study, la prevalen-
cia de FA se triplicé en los tdltimos 50 afios. El riesgo de
por vida de FA se estim6 en aproximadamente 1 de cada 4
en hombres y mujeres blancos mayores de 40 afios en 2004;
una década mds tarde, las estimaciones de riesgo de por
vida alcanzaron aproximadamente 1 en 3 en individuos de
raza blancos y 1 en 5 para individuos afro descendientes’.

3.1 - Factores no modificables

3.1.1- Edad avanzada

La edad es el factor de riesgo mds importante para FA. Se
asocia con una mayor carga de FA, con una fuerte inclinacién
después de los 65 afios. Se espera que la poblacién de adultos
>65 afios se duplique del 12% en 2010 al 22% en 20408.

3.1.2 - Diferencias raciales/étnicas en la epidemiologia de
la FA

La prevalencia general de FAen EEUU esdel 1 % al 2 %2 La
prevalencia e incidencia de FA en asiéticos, africanos y afro-
descendientes es menor que en individuos con ascendencia
europea, a pesar de una mayor carga de comorbilidades en
estos tltimos. Las posibles explicaciones comprenden de-
terminantes genéticos, socioeconémicos y ambientales de la
salud, que no han sido completamente evaluados.

En MESA (Estudio multiétnico de aterosclerosis), la inci-
dencia de FA fue entre un 46 % y un 65 % menor en hispa-
nos, asidticos y afro-descendientes >65 afios en compara-
ci6n con los blancos no hispanos’.

En un estudio de mds de 600000 pacientes sobre “Salud de
Veteranos”, la prevalencia de FA ajustada por edad en blan-
cos fue casi 2 veces mayor que en otras etnias®.

La misma paradoja se ha encontrado dentro de los grupos
étnicos originarios de India, Pakistdn, Nepal, Sri Lanka y
Bangladesh, que representan alrededor del 20% de la po-
blacién mundial.

3.1.3 - Estilo de vida moderno y factores de riesgo modifi-
cables para FA

La edad, el indice de masa corporal, la altura, la hiperten-
sidn, la diabetes mellitus, la apnea obstructiva del suefio, el
infarto de miocardio, la insuficiencia cardfaca, el tabaquis-
mo y la predisposicién genética; son factores de riesgo bien
establecidos para el desarrollo y la perpetuacién de la FA™.
Existe evidencia de que los factores psicosociales y de estilo
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de vida son moduladores importantes de la aparicién de
FA, en particular a una edad méds temprana.

3.1.4 - Hipertension Arterial

En el estudio ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities),
se demostr6 que la eliminacién hipotética de los valores de
PA elevados o limitrofes evitarfa mds de la mitad de los ca-
sos de FA diagnosticados. Casi el 25% de los casos de FA se
atribuyeron a PA elevada™.

La HTA se considera el factor de riesgo modificable mas
importante de la FA., debido a su gran prevalencia en la
poblacién, la HTA es responsable de mas casos de FA que
otros factores de riesgo; en el estudio ARIC, la HTA por si
sola explic alrededor del 22 % de la carga de FA.

En BiomarCaRE Consortium, la PA elevada >140 mmHg
explicé el 13,7 % y el 14,2 % de la carga de FA en hombres y
mujeres, respectivamente. La HTA existe en 60 a 80% de los
pacientes con FA establecida™.

3.1.5 - Diabetes mellitus

La intolerancia a la glucosa y la resistencia a la insulina son
componentes principales en la DM y son moduladores en
el desarrollo de sustratos para la FA. La DM se ha asociado
con un riesgo 1,6 veces mayor de FA™.

Un gran meta-andlisis de 1.686.097 sujetos, entre los cuales
108.703 casos de FA, estimé un riesgo ~40 % mayor de FA
entre los diabéticos en comparacién con los participantes
no diabéticos. La DM parece seguir siendo un factor de
riesgo significativo pero modesto para el desarrollo de FAy
explica aproximadamente solo el 2,5-3 % de la carga de FA.

3.1.6 - Tabaquismo

Fumar es uno de los principales factores de riesgo para el
desarrollo de FA. El consorcio CHARGE-AF (Cohorts for
Heart and Aging Research in Genomic Epidemiology) in-
formé una incidencia de FA 1,44 veces mayor entre los fu-
madores actuales en comparacién con los no fumadores
En EE. UU, hasta 38 millones de personas son fumadores
actuales. En comparacién con los no fumadores, el riesgo
de FA en los fumadores actuales fue significativamente ma-
yor (19,6%)'°.

3.1.7 - Alcohol

Un meta-analisis reciente encontré casi un 8 % mads de ries-
go de FA con cada bebida alcohdlica diaria adicional, lo que
sugiere una relacién lineal de dosis-respuesta’. El bajo con-
sumo de alcohol definido como una copa/dia no se asocié
con una mayor incidencia de FA. Por lo tanto, la restriccién o
abstinencia de alcohol debe considerarse como una de las es-
trategias potencialmente efectivas para la prevencién de FA.

3.1.8 - Obesidad

Se espera que para 2030 =38% de la poblacién adulta mun-
dial sea obesa. Sin embargo, no solo las mediciones de peso
en un solo momento, sino también los cambios dindmicos
de peso se asocian con un mayor riesgo de fibrilacién au-

ricular en comparacién con un peso corporal estable. Cu-
riosamente, la ganancia del indice de masa corporal en la
vejez planteé un mayor riesgo de fibrilacién auricular que
durante los afios mds jévenes. La variabilidad del peso >5
% es otro factor asociado con un riesgo de casi el doble de
recurrencia de la FA™,

3.1.9 - IMC elevado

Un IMC elevado es un factor de riesgo establecido para FA
tanto en mujeres como en hombres. Se ha demostrado que
la obesidad aumenta el riesgo de desarrollar FA en un 49 %
en comparacién con las personas no obesas

3.1.10 - Actividad fisica

La AF regular y moderada es la piedra angular de un estilo
de vida saludable. Se asocia de forma inversa e indepen-
diente con la incidencia y la progresién de la FA clinica, y
varios estudios indican efectos beneficiosos para la preven-
cién de la FA en personas que buscan AF regular.

Algunos investigadores informaron una asociacién entre la
AF moderada y la disminucién del riesgo de FA, mientras
que la AF vigorosa aumenté el riesgo de FA. Aunque un
meta-andlisis encontré que la actividad fisica intermedia
y alta se asoci6é con un menor riesgo de FA, existe una re-
lacién en forma de ] entre la intensidad del ejercicio y la
FA incidente. En el estudio de Tromsg, en comparacién con
personas sin antecedentes de ejercicio regular, las personas
con actividad fisica moderada tenfan un riesgo de fibrila-
cién auricular un 28 % menor".

A diferencia de la AF moderada, un alto volumen de ejercicio
de resistencia aumenta el riesgo de FA en atletas de élite®.

3.1.11 - Estrés psicoldgico y factores psicosociales

En un estudio nacional con >1 millén de veteranos jévenes
(mediana de edad de 27 afios), el trastorno de estrés postrau-
matico se asoci6é con un 13 % maés de riesgo de FA incidente.

3.1.12 - Lipidos

El estudio ARIC informé que los niveles altos de colesterol
total y LDL estan asociados con un menor riesgo de fibrila-
cién auricular?'?,

3.1.13 - Insuficiencia cardiaca

En el Framingham Heart Study, la IC se asoci6 con un ries-
go de FA 4,5 veces mayor en hombres y 5,9 veces mayor en
mujeres. En el registro RICA HF (National Registry of Heart
Failure), la FA fue mds comun entre las mujeres con IC en
comparacién con los hombres?.

3.1.14 - Enfermedad coronaria

La relacién entre FA e MI también es bidireccional. La car-
diopatia coronaria se ha asociado con un mayor riesgo de
FA, pero la FA también, se ha mancomunado con un mayor
riesgo de IM. Las mujeres con FA tienen una menor preva-
lencia de EC que los hombres con FA.



D. V. Ortigoza et al | Rev Fed Arg Cardiol. 2023; 52 (Suplemento 2): 4-33 11

3.1.15 - Enfermedad cardiaca valvular

Con respecto a la diferencia de géneros, en la enfermedad
cardfaca valvular fue un factor de riesgo de FA significati-
vamente mds potente en mujeres que en hombres (3,4 en
mujeres frente a 1,8 en hombres)®.

3.2 - Factores de riesgo de FA especificos de 1a mujer

y familia

3.2.1 - El embarazo

La edad avanzada en el embarazo es un factor de riesgo de
FA durante el embarazo y es mds comtin durante el tercer
trimestre en comparacién con el primer trimestre®.

3.2.3 - Nimero de nifios/as

Se enrolaron n=34 639 en el “Estudio de Salud de Mujeres”,
se observé que las pacientes que tuvieron cuatro o mas em-
barazos tenfan entre un 30 % y un 50 % mads de probabilida-
des de desarrollar FA a futuro comparadas con las mujeres
nuliparas®.

4 - DEFINICION Y FORMAS CLINICAS

4.1 - Definicién

La FA se define como una taquiarritmias supraventricular
con actividad eléctrica auricular desorganizada y conse-
cuentemente, contracciéon auricular ineficiente. Electrocar-
diogréficamente se caracteriza por intervalos R-R irregula-
res, ausencia de ondas P distinguibles y actividad eléctrica
auricular irregular.

Las consecuencias hemodindmicas de la FA resultan de una
combinacién variable de distintos fenémenos, tales como,
pérdida de la contraccién auricular coordinada, un inade-
cuado control de la frecuencia cardiaca, variabilidad del
llenado ventricular latido a latido y activacién simpatica.
Las manifestaciones clinicas varian entre un paciente y otro,
y van desde ausencia total de sintomas hasta sintomas como
fatiga, palpitaciones, disnea, hipotensién, sincope e insufi-
ciencia cardfaca, siendo la fatiga el sintoma mds frecuente.
La FA se manifiesta frecuentemente como una exacerbaciéon
de una enfermedad cardiolégica subyacente, siendo dificil
establecer si la FA es la causa o solo una consecuencia de la
progresién de una cardiopatia de base®.

4.2 - Criterios diagndsticos

Tradicionalmente se recomendaba el diagnéstico de FA
usando como herramienta exclusiva el electrocardiograma
de 12 derivaciones, usando los criterios diagnésticos a sa-
ber: a) Intervalos R-R irregulares (siempre que la conduc-
cién AV se encuentre preservada), b) ausencia de ondas P
identificables y c) actividad auricular irregular®.

Las actuales gufas aceptan el diagnéstico de FA analizan-
do una tnica derivacién electrocardiogrédfica durante 30
segundos, lo cual refleja el auge de las nuevas herramien-
tas tecnolégicas, como dispositivos implantables y equipos
portétiles de screening, tales como teléfonos inteligentes,
relojes inteligentes y aplicaciones méviles?.

En relacién a los dispositivos implantables, es importante

TABLA 1.
Recomendaciones para el diagnéstico de FA

Recomendaciones sobre el diagnéstico delaFA  Clase Nivel

Un ECG standard de 12 derivaciones o un
registro ECG de una derivacién > 30” sin ondas
P repetitivas discernibles e intervalos R-R
irregulares (siempre y cuando la conducciéon AV
se encuentre preservada), es diagndstico de FA
clinica.

resaltar que, para un adecuado diagnéstico debe hacerse
una minuciosa inspeccion de los electrogramas intracardia-
cos para descartar artefactos u otras causas de deteccién in-
apropiada, sobre todo cuando se cuenta con registros elec-
trocardiograficos cortos compatibles con FA.

Estudios observacionales demostraron una prevalencia de
falsos positivos de entre 11 y 17.3% cuando se consideran
los registros intra-auriculares de mas de 5 a 6 minutos de
duracién y con una frecuencia auricular superior a 250 Ipm
compatibles con FA%2,

4.3 - Recomendaciones para el diagnéstico de FA (Tabla 1).
Se requiere documentacién ECG para establecer el diagnés-
tico de FA™.

4.4 - Formas clinicas de fibrilacién auricular

Dada la complejidad que represente esta patologfa, es poco
probable que se logre brindar una clasificacién simple e in-
tegral, que abarque los muiltiples factores que influyen en el
diagnéstico, pronéstico y tratamiento de la FA.

Se han propuesto multiples clasificaciones, pero tradicio-

TABLA 2.
Estadisticos descriptivos, consistencia interna (alfa de Cronbach)
y correlaciones entre las variables

Formas clinicas de Fibrilacién Auricular

La FA no ha sido diagnosticada antes,
independientemente de la duracién de la
arritmia o la presencia y la gravedad de los
sintomas relacionados con ella.

FA diagnosticada por
primera vez

La FA revierte espontdneamente o con una

FA paroxistica . - - P
intervencién en los primeros 7 dias.

La FA se mantiene durante més de 7 dias,
incluidos los episodios que terminan por
cardioversién farmacolégica o eléctrica tras
maés de 7 dias.

FA persistente

FA persistente de larga
duracion

FA continua mds de 1 ano tras adoptar una
estrategia para el control del ritmo cardiaco.

El paciente y el médico asumen la FA'y no

se adoptan nuevas medidas para restaurar o
mantener R.S.

FA permanente

Definiciones en desuso

Los avances en el conocimiento de la
fisiopatologia de la FA muestran que en cada
paciente existe una causa para la FA.

FA aislada

Diferencia a los pacientes con estenosis
mitral moderada/grave o vélvulas cardiacas
mecdnicas de otros pacientes con FA.

FA valvular/ no valvular

Tiene varias definiciones y no se debe emplear

FA crénica o . .
para describir a poblaciones de pacientes con FA.
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FIGURA 1.

Esquema 4S-AF (modificado):
un ejemplo de caracterizacién
estructurada de la FA (del in-
glés Stroke risk, symptom seve-
rity, severity of AF burden, subs-
trat severity)

Al: auricula izquierda; CdV: ca-
lidad de vida; CHA2DS2-VASc:
insuficiencia cardfaca congestiva,
hipertensién, edad > 75, diabetes
mellitus, ictus, enfermedad vascu-
lar, edad 65-74 afios y sexo (mujer);
EHRA: European Heart Rhytm
Association; ETE: ecocardiogra-
fia transesofdgica; ETT: ecografia
transtordcica; FA: fibrilacion auri-
cular; RM: resonancia magnética;

TC: tomografia computada™.
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FIGURA 2.
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para caracterizar a los pacientes
con FA en la préctica clinica.
FA: fibrilacion auricular; ACO: an-
ticoagulacién oral; FRCV: factores
de riesgo cardiovascular; Al: auri-
cula izquierda®.

Varios
Evaluacion clinica
Ecocardiograma T-T
Puntaje de progresion de FA
MNuevas técnicas de imagen
Biomarcadores

Tode verde = Control del rivme.
1 Amasilio, I Verde => Se puede intentar control de ritmo

e e < g o :

nalmente se distinguen 5 patrones basados en la presen-
tacién, la duracién y la resolucién de los episodios de FA
(Tabla 2)%,

Con la intencién de brindar una aproximacién maés inte-
gral a una condicién tan amplia y compleja como la FA,
recientemente se ha propuesto un cambio de paradig-
ma, que sustituye la clasificacién tradicional por una ca-
racterizacién mds acabada, que podria tener profundas
implicancias en la estimacién del pronéstico y seleccién
maés adecuada de las medidas terapéuticas. Se refiere al
esquema 4S-AF (Figura 1) (Stroke risk, Symptomseverity, se-
verity of AF burden, substrat severity), en el cual se exponen
4 dreas o dominios: el riesgo de ictus y severidad de los
sintomas, de la carga de FA y el substrato, que se consi-
deran factores con importante implicancia prondstica y
terapéutica, junto a una descripcién de los mismos y las

herramientas diagndsticas actuales para estratifica a los
pacientes con FA.

Los mismos autores idearon un hipotético algoritmo para
la toma de decisiones terapéuticas basado en el esquema
4S-AF para caracterizar a los pacientes con FA en la préc-
tica clinica (Figura 2).

A pesar de algunas limitaciones en cuanto al disefio (no
provee informacién clinica potencialmente relevante: ries-
go de sangrado, intentos previos de cardioversién o abla-
cién por RF, uso actual o previo de drogas antiarritmicas,
etc.) el esquema de actuacién 4S-AF tiene un gran poten-
cial como herramienta para optimizar la evaluacién de los
pacientes en todos los niveles de atencién médica, mejorar
la comunicacién entre colegas médicos, asi como la toma
de decisiones terapéuticas y estratificacién de riesgo de la
poblacién de pacientes con FA%.
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5 - ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la FA se encuentra en constante revi-
sién, donde existen mudltiples mecanismos disparadores y
perpetuadores de la FA que muchas veces se superponen
entre si. Se analizard cada uno de ellos.

5.1 - Disparadores

EIPA de las células auriculares permanece en reposo después
de la repolarizacién, esto es debido a la alta permeabilidad al
K+ a través de la corriente rectificadora de K (IK1). Las PDT
involucran células con un PA de mayor duracién, lo que per-
mite que la corriente de Ca2 tipo L recupere la inactivacién,
llevando a un movimiento de iones de Ca+ hacia el interior
con una liberacién diastélica anormal de Ca+ del RSP.
Normalmente los canales del RSP estdn cerrados durante
la didstole, pero pueden abrirse si estdn funcionalmente
defectuosos o si el RSP esta sobrecargado de Ca+. Cuando
se libera 1 ion Ca+ durante la didstole, se intercambia por
3 iones de Na+ extracelulares por el intercambiador Na+/
Ca+, provocando un movimiento de iones positivos hacia
el interior que origina la despolarizacién®. Dichos fenéme-
nos de despolarizaciones prematuras se pueden originar en
diferentes estructuras de la auricula, estudios han demos-
trado que un 94% de estos focos iniciadores se encuentran
de las VP, también se han identificado otros sitios como la
VCS, el LM y el SC%, se describird brevemente cada uno y
su papel en la génesis de la FA.

Venas Pulmonares: habitualmente hay 4 VP que pueden tener
variaciones anatémicas en forma y ntimeros, con troncos co-
munes y venas accesorias hasta en un 25% de los pacientes”.
Histolégicamente las VP estdn compuestas de un endotelio
delgado, una capa media de musculo liso y una capa exter-
na gruesa de adventicia.

En la transicién de auricula a vena hay una gran sobre
posicién de fibras musculares, algunos de ellos presentan
brechas, compuestas por tejido fibroso, la compleja disposi-
cién, con orientacién circunferencial y longitudinal, mas las
brechas de fibrosis lleva a conduccién anisotrépica y una
refractariedad no uniforme entre los haces musculares, fa-
voreciendo las PDT y las micro reentrada, un sustrato fun-
damental para el inicio de la FA%.

Vena Cava Superior: la VCS tiene una longitud entre 6-8
cm y termina sin valvula en la porcién superior del atrio
derecho. Estudios histolégicos y morfol6gicos en pacientes
con FA han demostrado que presentan una VCS mds lar-
ga, de mayor volumen y distribucién irregular de las fibras
musculares, con brechas entre las uniones que contribuyen
a una estructura con perfil arritmogénico, presentando PA
variables, favoreciendo fenémenos de reentrada, ADp y au-
mento del automatismo®.

Seno Coronario: el SC estd rodeado de fibras musculares,
sus fibras pueden ser extensiones de musculo de la auricu-
la derecha, y otras fibras vienen de la Al a través del ani-
llo mitral. Estos entramados de fibras musculares pueden
participar en la génesis de la FA ya sea por ADp, aumen-
to del automatismo o reentradas, en la interface SC-AlI, el

aislamiento eléctrico de estas dos estructuras termina la FA
hasta en el 46% de los pacientes que persisten luego del ais-
lamiento de las VP*.

Vena de Marshall: esta vena es un remanente de la VCS iz-
quierda que desciende alo largo de la pared lateral e inferior
de la Al, entre el apéndice Al y la VP superior izquierda. Se
integra al sistema venoso cardiaco entre la unién del SC y la
gran vena cardiaca. Cuando estd permeable, se encuentra a
2,5 cm desde el ostium del SC. La histologia ha determina-
do que existen conexiones de fibras musculares que cruzan
la vena para conectarla con la pared libre de la Al, el SC y
la VP superior izquierda, ademads de conexiones epicdrdicas
entre la VP y la AL Dichas fibras tienen caracteristicas elec-
trofisiolégicas para el inicio de macro-reentradas**2.
Mecanismos perpetuadores de la FA: la persistencia de la FA
es el resultado de ciertos factores como los moduladores, en-
fermedades promotoras de FA, RE y la estructural R Est.
Tales factores pueden estar presentes al principio de la his-
toria natural de la FA y ser desencadenados por ella misma.
Una de las teorfas para explicar el mecanismo electrofisio-
l6gico de la FA, es la de mdltiples FO*'*, segtin la cual, los
FO irregulares van fracciondndose a medida que se dividen
al pasar alrededor de islas de tejido fibrético o refractario.
Cada FO que se genera después de la divisién es consi-
derado independiente y puede acelerarse o desacelerarse
segun atraviese tejido con mayor o menor refractariedad,
estos multiples FO circulan de manera aleatoria, formando
circuitos reentrantes funcionales, los cuales son inestables
algunos colisionan entre si y se extinguen, otros cambian su
configuracién con longitudes de ciclo variables, generando
bloqueo funcional, conduccién lenta y mas FO. Se conside-
ra que se necesitan al menos seis FO independientes para
sostener la FA, este fendmeno que se conoce como “reentra-
da aleatoria”, se repite en el tiempo y permite la perpetua-
cién de la arritmia.

La persistencia de multiples circuitos reentrantes depende
de la capacidad del tejido para mantener varios FO y la can-
tidad de ondas depende a su vez de la masa auricular, del
PR, de la velocidad de conduccién y de las barreras anaté-
micas en las diferentes partes de la auricula.

En resumen, una gran masa atrial con PR cortos y un re-
tardo de la conduccién incrementan la cantidad de FO y
representan la situacién mds favorable para que la FA sea
sostenida. También se ha postulado la teoria del circuito
Unico reentrante que ha sugerido que es posible que exista
una fuente tinica y estable de actividad reentrante conocida
como “rotor madre”, que funciona como un foco que esti-
mula peridédicamente el tejido auricular con diferentes FO,
que van en mdltiples direcciones y con propiedades eléctri-
cas variables a través de todo el tejido auricular®#.

5.2 - Factores moduladores

El principal modulador es el SNA La descarga vagal au-
menta la corriente de k+ dependiente de acetilcolina, redu-
ciendo la duracién del PA y estabilizando los rotores reen-
trantes**,
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La activacién de los receptores adrenérgicos aumenta la
fuga diastélica de Ca+ y promueve la activacién ectépica al
producir hiperfosforilacién del receptor ranodyne*, esto ha
sido observado como hiper-inervacién simpética auricular
en pacientes con FA persistente y perros remodelados con
taquicardia*’*. La remodelacién neuronal autonémica con-
tribuye a los ciclos de retroalimentacién positiva que pro-
mueven la persistencia y recurrencia de la FA.

5.2.1 - Remodelacién

La FA es una arritmia progresiva, muchos pacientes co-
mienzan con formas paroxisticas y desarrollan formas per-
sistentes de la arritmia. La FA produce una cascada de cam-
bios eléctricos y estructurales que hacen que la arritmia se
auto perpettie, este proceso se conoce como remodelaciéon
auricular, y tiene tres fases.

5.2.2 - Remodelacién Eléctrica

Los cambios eléctricos en la FA ocurren por alteraciones
en la actividad de los canales iénicos que provocan acor-
tamiento del PR y del PA, con disminucién de la amplitud
de la meseta del PA y pérdida de la variabilidad de di-
cho potencial en funcién de la frecuencia cardiaca. La alta
frecuencia de activacién auricular produce sobrecarga de
Ca+ intracelular, con un acortamiento del PA por dismi-
nucién de la corriente de Na+/Ca+ hacia el interior de las
células y aumento de la corriente de K+ hacia el exterior
de las células®. Estos cambios se dan en forma heterogé-
nea en las diferentes regiones de la auricula, de modo que
promueven la vulnerabilidad auricular. La desregulacién
del ciclo del Ca+ facilita el inicio y la progresién de la FA,
este es originado en una pérdida o remodelacién de los
tabulos T que ocurre en hasta el 60% de los casos y que
comprometen las corrientes 1Ca (L)*°, ademds de una me-
nor expresién del receptor Ranodyne lo que produce una
liberacion heterogenia del Ca+ y finalmente reduccién en
la fosforilacién por Ca+ dependiente de la calmodulina
quinasa II (CaMKII), dando lugar a una fuga diastélica de
Ca+ permanente®. A medida que los paroxismos de FA
contindan aumentan las concentraciones de Ca+ intrace-
lular, resulta en un ciclo de retroalimentacién positiva que
perpetua la FA.

La desregulacién del ciclo del Ca+ también promueve la
disfuncién mitocondrial, el ciclo del Ca+ depende de una
relacién bidireccional del RSP y la mitocondria®, el aumen-
to de Ca+ citosélico, conduce al aumento de las concentra-
ciones de Ca+ dentro de las mitocondrias resultando en un
aumento de la permeabilidad mitocondrial, originando una
fuga de protones y la interrupcién de la sintesis de ATP por
deterioro de la fosforilacién oxidativa .

La salida de protones a su vez lleva a un estado de estrés
metabdlico que promueve la muerte celular™, esta disfun-
cién mitocondrial se agrava por la demanda de transporta-
dores activos para restablecer la homeostasis del Ca+. Las
uniones moleculares como Mfn2 mantienen una asociacién
estructural y funcional entre RSP y las mitocondrias, las

cuales se han visto modificadas en pacientes con FA%%.
Estd claro que los cambios en el ciclo del Ca+ es un compo-
nente clave para la RE y la promocién de la FA, lo que difi-
culta la restauracién y el mantenimiento del ritmo sinusal.

5.2.3 - Remodelaciéon Contractil

Los cambios eléctricos generan disfuncién contractil, llama-
daRC, esta comienza algunas horas después del inicio de la
FA. La tensién de la pared auricular que ocurre durante la
FA promueve cambios en el ciclo del Ca+ que provocan au-
mentos de angiotensina II (All) y endotelinal®*, que pre-
cipitan alteraciones celulares como la pérdida de miofibri-
llas, acumulacién de glucégeno y variaciones en la forma
y tamafio de las mitocondrias, fragmentacién del reticulo
sarcopldsmico y dispersién de la cromatina nuclear. Ade-
mds, la persistencia de la FA lleva a cambios en las uniones
intercelulares que consisten en incrementos de la expresién
proteica de la conexina 43, y heterogeneidad en la distri-
bucién de la conexina 40. Estos cambios ocurren de forma
variable entre 2 y 6 meses®'.

La recuperacién de la RC toma mds tiempo que la RE, tal
vez por el tiempo que le toma al tejido auricular reemplazar
las sarcémeras perdidas®.

5.2.4 - Remodelacién Estructural

Esta se produce como consecuencia de la RE y la RC lle-
vando a hipertrofia y apoptosis de los miocitos auriculares,
estos cambios, en su mayoria irreversibles, ocurren en un
plazo de semanas a meses. La principal caracteristica de
la R Est es la dilatacién, acompafiada comtnmente de un
incremento progresivo en la fibrosis intersticial®. El mio-
cardio fibrético conduce a alteraciones en la arquitectura
intercelular, con distorsién en la forma y frecuencia de las
uniones intercelulares. A medida que el miocardio acumula
fibrosis, se disminuye la extensién de tejido auricular nece-
sario para sostener un circuito reentrante®.

La fibrosis intersticial separa los haces musculares, mien-
tras que la fibrosis reparativa reemplaza los cardiomiocitos
muertos, interfiriendo con la continuidad eléctrica y ralen-
tizando la conduccion®*!.

Los fibroblastos pueden acoplarse eléctricamente a los car-
diomiocitos y, cuando aumentan en nimero, promueven la
reentrada y/o la actividad ectépica®. La fibrosis provoca la
progresion de la FA a permanente, por lo que el desarrollo
de fibrosis es potencialmente tanto un objetivo terapéutico
como un predictor de la respuesta al tratamiento®.

El calcio citosdlico elevado genera una actividad pro-fibré-
tica que conduce a la remodelacién estructural, estas vias
se activan a través de enzimas sensibles al calcio como la
CaMKII y la calcineurina, que conduce a la hipertrofia de
los miocitos, fibrosis y dilatacién auricular®.

La actividad fibrética también es disparada por el estado
de estrés oxidativo, angiotensina II y factor de necrosis tu-
moral (FNT)¥, el FNT-B1, secretado tanto por fibroblastos
como por cardiomiocitos, es un importante mediador pro-
fibrético®. La sobreexpresion cardiaca de El TGF-f31 consti-
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tutivamente activo causa fibrosis auricular selectiva, y fun-
ciona como un mediador aguas abajo de AII*.

La consecuencia de la dilatacién auricular es una mayor
masa de tejido capaz de albergar més circuitos reentrantes
simultdneos y estabilizar la arritmia, de hecho, la FA es la
manifestacion clinica de la R Est.

Este proceso se acelera con el envejecimiento normal y la pre-
sencia de enfermedades promotoras de FA como la IC 454,
MI 49,54,66,67,68’ AS()9,70,71,72,73’ DBT74,75,76,77,78 y MiOCardiOpatia862’79’80.
La etiopatogenia de la FA es muy compleja presenta multi-
ples factores intervinientes que inician y favorecen el desa-
rrollo de la misma y la FA en s misma puede auto promo-
verse, creando un bucle de retroalimentacién positiva que a
largo plazo contribuye al desarrollo de formas permanentes.

6 - EVALUACION CLINICA DEL PACIENTE CON FIBRI-
LACION AURICULAR

La FA, es la arritmia cardiaca sostenida mds comun, se asocia
con una reduccién de la calidad de vida, el estado funcional,
el rendimiento cardiaco y supervivencia en general®.

La complejidad de la misma requiere una estrategia multi-
disciplinaria para su manejo. El tratamiento contemporaneo
se centra en la mejorfa sintomatica, reduccién de las hospi-
talizaciones, reduccién de la morbilidad, la IC y mortalidad
por accidente cerebrovascular o trombo embolismo sistémi-
co. Para el manejo diario de esta arritmia, se han publicado
multitud de pautas basadas en la evidencia. Recientemente
se han publicado dos importantes lineamientos, a saber, las
directrices de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) 2020
para el diagnéstico y tratamiento de la FA, en colaboracién
con la Asociacién Europea de Cirugfa Cardiotordcica y guias
para el tratamiento de la FA de la Sociedad Cardiovascular
Canadiense de 2020 (CCS)/ Canadian Heart RhythmSociety* 5.

6.1 - Evaluacién Clinica Inicial

El propésito de la evaluacién inicial, es establecer magnitud
y gravedad de los sintomas atribuibles, identificar etiologfa
y desencadenantes, establecer un pronéstico y una estrate-
gia terapéutica.

6.2 - Historial

Un historial completo debe incluir fecha del primer ataque
sintomdtico, fecha de la primera documentacién de ECG.
La duracién y frecuencia, para establecer el patrén predo-
minante de la FA®.

Presencia y naturaleza de los sintomas relacionados, grave-
dad y efectos sobre la calidad de vida, los cuales pueden es-
tar ausentes o manifestarse como palpitaciones, disnea, ma-
reos, debilidad, fatiga o dolor tordcico, mareos o sincope®54.
Deben determinarse los factores precipitantes (desencade-
nantes), las causas reversibles y riesgo cardiovascular coe-
xistente. Esto incluye factores de riesgos cardiovasculares
modificables y condiciones co-mérbidas®®.

Explorar y documentar evaluaciones y tratamientos ante-
riores, registro de intervenciones farmacolégicas y no far-
macoldgicas previas (p.ej. cardioversién, ablacién, etc.).

Evaluar riesgo de accidente cerebro vascular (ESC guide-
lines modifield CHA2DS2-Vasc, CCS guideline “CCS algo-
rithm” (CHADS-65) y hemorragia (HAS-BLED) %%,
Ademés, la evaluacién inicial debe incluir, la historia social
de consumo de alcohol, tabaco y drogas, y la historia fami-
liar de arritmias cardiacas y factores de riesgo relevantes.

6.3 - Estudios complementarios

Ademads del examen fisico completo, peso, talla, perimetro
de cintura, e IMC, se justifica la realizacién de varios estu-
dios de rutina a todos los pacientes con FA®#,

* Debe documentarse con ECG de 12 derivaciones, dado
que la percepcién de palpitaciones irregulares, pueden ser
resultado tanto de unas variedades de arritmias o causas no
arritmicas. (Tabla 3)

TABLA 3.
Estudios complementarios®.

EL ECG también puede identificar agrangamiento de auricula izquierda,
hipertréfia ventricular izquierda, pre-exitacién, enfermedad de la
conduccién o evidencia de infarto agudo de miocardio (IAM)
Bioquimicos

Hemograma completo (medicamentos hepatotéxicos como amiodarona),
coagulograma (decisién sobre uso de ACO), ionograma (Na, K, Mg, Cl,
Cay Mg), EAB (NHCOB3), funcién renal (drea, creatinina y dcido urico,
clearence de creatinina calculada por férmula de CG, albuminuria).
glucemia, HbAlc y lipidograma (colesterol total-HDL-LDL- No HDL

y triglicéridos), funcién tiroidea (TSH, T3 y T4 L), el hipertiroidismo

es una importante causa tratable de FA. En casos seleccionados, el
péptido natriurético tipo B N-terminal pro (NT pro-BNP) y marcadores
inflamatorios podrian ayudar en el manejo posterior de los pacientes.

Ecocardiogrdma transtoracico: para identificar y cuantificar HVI, disfuncién
sistélica, enfermedad cardiaca congénita o valvular significativa o
agrandamiento de Al, complicaciones como trombos intracavitarios , para
informacién de porbabilidades de recurrencias y progresién de la FA, con
posterior tomade decisiones

Ecocardiogrdma transesofégico: para una evaluacion més detallada de
enfermedad valvular o TL
Pruebas y monitoreos

Estudios del suefio u oximetria nocturna, porque los sintomas tipicos son
menos prevalentes y su deteccion es menos precisa.

Prueba de esfuerzo, para completar la monitorizacién ambulatoria, y
evaluacion de sintomas relacionados con el ejercicio, y para excluir causas de
isquemia asociada.

Monitorizacion ambulatoria del ECG, para documentar la FA, otras
arritmias, evaluacién de frecuencia ventricular y correlacién de sintomas.

6.4 - EVALUACION CLINICA

6.4.1 - Historia Clinica de FA

Para un mejor manejo y comprensién de la FA, la historia
cinica debe tener premisas bdsicas para un seguimiento in-
terdisciplinario y holistico:

- Datos del primer sintoma o de la primera confirmacién
objetiva.

- Duracién y frecuencia de los episodios.

- Naturaleza de los sintomas.

- Severidad de los sintomas (Impacto sobre la calidad de
vida)
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6.4.2 - Cusas a Identificar

Se aconseja buscar los factores de riesgo de FA, las comorbi-
lidades, las posibles causas desencadenantes, causas rever-
sibles y FA secundaria a patologias que luego de ser subsa-
nadas puedan retomar en lo posible a RS (Tabla 4).

6.4.3 - Es necesario supervisar e interrogar sobre:

e Historia familiar con potenciales causas hereditarias de FA.

® Primer intervencién farmacoldgica y no farmacolégica,
evaluando eficacia, tolerancia y efectos adversos.

¢ Relato sobre previas consultas a servicios de salud (hospi-
talizaciones, consultas médicas, evaluacién por guardia,
cardioversion, etc.).

6.4.4 - Durante el examen fisico es necesario hacer:

* Control de presién arterial, frecuencia cardiaca, respira-
toria y la auscultacién cardiaca.

Medicién de peso, talla, perfmetro de cintura e IMC, satu-
racién de oxigeno.

Examen cardiopulmonar con foco en determinar proba-
bles causas de FA (comorbilidades, causas secundarias de
FA, etc.).

6.5.1 - Evaluacién del efecto de la FA sobre el bienestar, los

sintomas y calidad de vida

* El deterioro de la calidad de vida es el principal resultado
de los sintomas asociados a la FA, pero puede estar in-

TABLA 4.
Causas a identificar.
CAUSAS IDENTIFICABLES

3 - Causas reversibles
/ FA Secundaria

Cirugfa cardiaca o

2 - Factores
desencadenantes

1 - Factores de riesgo
y comobilidades

Genéticos/ desendientes .

. Drogas estimulantes .

de etnia europea no cardiaca

Edad avanzada/sexo Patologia cardiaca

. Alcohol/ tabaquismo &

femenino aguda

Patologia pulmonar

Hipertensién arterial Estrés emocional gap
aguda

Cardiopatia estructural:
Insuficiencia cardiaca,

f dad valvular.
enfermedad valvular. Tttt ey

Esfuerzo fisico Sepsis /SARS-COV-2

Sme. coronario,
cardiopatia congénita,

Miocardiopatafa
hipertrofica, etc.
Endocrinopatias
WPW, trastornos de la Deprivacién (tirotoxicosis,
conduccién, etc. del suefio feocromocitoma,
cetoacidosis DBT, etc)
Diabetes mellitus, Trasgresion Agentes
hipertiroidismo, etc. alimentaria, etc. farmacolégicos
EPOC/ Apnea del suefio Taquxcardm.\
supraventricular

Insuficiencia renal Marcapaso unicameral

crénica (V1)

Sobrepeso/ obesidad, etc. Sme. marcapaso

Anemia, etc.

fluido por las terapias, la percepcién de la enfermedad y
factores del paciente, como ansiedad o depresién®.

Los instrumentos genéricos como Euro Qol-5D (EQ-5D)
y la encuesta de formato corto 36 (SF-36), se utilizan para
valoraciones generales de la salud, tienen como ventaja
una extensa validacién poblacional, pero carecen de pre-
cisién para evaluar los efectos de la FA.

Los instrumentos de escalas especificas como: “Atrial Fi-
brillation Severity Scale” (AFSS) de la Universidad de To-
ronto o el cuestionario “Atrial Fibrillation Efecto on Quality
of Life” (AFEQT), son més sensibles a los cambios en el
estado de salud de los pacientes con FA?'.

6.5.2 - Autogestion, decisiones compartidas y educacién.

* El manejo diario de las condiciones crénicas de las per-
sonas con FA, tiene como objetivo, mejorar los resultados
de su salud, al permitir que el paciente maneje de forma
efectiva su propia enfermedad, esto implica dejar de lado
la relacién tradicional de médico-paciente, y adoptar una,
en la que el paciente asuma la responsabilidad de guiar
su atencién en asociacién con el médico. Las dreas clave
del manejo incluyen, cumplimiento del régimen terapéu-
tico, modificaciones del comportamiento y estrategias de
apoyo emocional y psicosocial.

6.5.3 - Salud electrénica o mévil

El término “salud electrénica” o “salud mévil”, se refiere al
uso de medios electrénicos o tecnolégicos, para brindar o
mejorar la atencién médica. Puede incluir uso de interfaces
como sitios web, dispositivos portétiles inteligentes, aplica-
ciones de teléfonos o relojes inteligentes, que puedan medir
el pulso mediante fotoplestimografia o sensores eléctricos,
lo que proporciona una estimacién de la frecuencia cardiaca
durante la actividad diaria o durante arritmias.

El futuro de la atencién de 1a FA, posiblemente aprovechara
tecnologias de salud mévil para brindar una atencién cen-
trada en el paciente.

6.6 - Mensajes claves sobre qué hacer en la evaluacién cli-
nica del paciente y abordaje integral del paciente con FA
(Tablas 5y 6)

7 - CRIBADO DE LA FIBRILACION AURICULAR

La alta prevalencia de la FA asintomdtica, causa del 10 % de
ictus isquémico y la posibilidad de prevencién con el trata-
miento adecuado, y el uso creciente de instrumentos para
la deteccion de la FA, han impulsado iniciativas para imple-
mentar el cribado de la FA en la préctica clinica.

Los datos de estudios observacionales indican que la FA
detectada por cribado responde al tratamiento del mismo
modo que la FA detectada en exdmenes médicos de rutina,
por lo que favorecen el cribado de la FA. Sin embargo, son
escasos los datos de ensayos clinicos aleatorizados que con-
firmen los beneficios del cribado de la FA y proporcionen
informacién sobre la eleccién de programas y estrategias
oOptimas para su implementacién.
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TABLA5.
Mensajes claves sobre qué hacer en la evaluacién clinica del paciente

17

Recomendaciones sobre el diagnéstico de la FA Clase Nivel
ECG estédndar 12 derivaciones o un trazado de ECG de una derivacién > 30 s que muestre un ritmo cardiaco con I B
ondas P no discernibles e intervalos RR irregulares (siempre que no haya trastorno de la conduccién), es diagnéstico.

Se recomienda cribado oportunista mediante palpacién de pulso o tiras de ritmo de ECG p/> 65 afios. I B
Evaluar sintomas relacionados con la FA (fatiga, cansancio, disnea, palpitaciones, dolor torécico) y cuantificar el I C
estado mediante la escala EHRA modificada antes y después de instaurar tratamiento.

Informar al paciente sobre ventajas y riesgos/beneficios de los tratamientos e incluir en la toma de decisiones la

percepcion del paciente sobre ello./ /Registrar regularmente los resultados referidos por los pacientes para medir I C
eficacia del tratamiento.

Para la evaluacion de riesgo de ictus se recomienda la utilizacién de la escala clinica CHA2-DS2-VASc I A
Identificar y controlar los factores de riesgo y enf. concomitantes como parte integral del tratamiento. I B
Modificar habitos de vida poco saludables y tratamiento por objetivos de las enf. concomitantes para reducir la carga I B
de la FA e intensidad de los sintomas./ / Cribado oportunista de la FA en ptes. hipertensos

Control de la presion arterial en los pacientes con FA e hipertension arterial, para reducir la I B
recurrencia de la FA y los riesgos de ictus y hemorragia.

Asesorar a los atletas profesionales acerca que la préctica prolongada de deportes intensos puede favorecer la I B
aparicién de FA, mientras que la actividad fisica de intensidad moderada estd recomendada para prevenir la FA.

Se debe ofrecer pruebas diagnésticas y tratamiento a mujeres y varones por igual, para prevenir el ictus y otras I B

complicaciones con la FA.

TABLA 6.
Abordaje integral de la FA.
CCaABC
1. Confirme la FA:
ECG de 12 derivaciones que muestre un patrén de FA<30s.
2. Caracterice la FA (esquema 4S-AF)
- Riesgo de Ictus (ej. CHA2DS2-VASc)
- Gravedad de los sintomas (escala de sintomas de la EHRA)
- Gravedad de la carga de FA (duracién, reversion, etc.)
- Gravedad del sustrato (edad, comorbilidades, fibrosis)
3. Trate la FA: la via ABC de atencién integral
A: Anticoagulacién / prevencién del ictus
B: Buen control de los sintomas

C: Control de los factores de riesgo cardiovasculares y
comorbilidades

Modificado de ©ESC 2020

7.1 - Instrumentos de Cribado

Son numerosos los sistemas empleados para el cribado de
FA tanto en pacientes sintomdticos como asintomadticos. La
sensibilidad y especificidad de los diferentes métodos son
variables, por ejemplo: la toma del pulso tiene una sensi-
bilidad por encima del 87% y una especificidad cercana al
80%, al igual que las aplicaciones méviles y relojes inteli-
gentes poseen sensibilidades elevada para detectarlas y una
especificidad mayor al 83% que pueden alcanzar al 100%
(Figura 3) %8,

Parches de tiempo continuos (2-3

N

§ RN, semanas).
\ ) %
._t:“ } | I Monitor cardiaco implantable.

-
Cinturdn portatil de monitoreo

continuo.

i 1 ll
L=

Holter de 24-48 hs.

o por tel ria - Auscultacién y palpacién del pulso.

1 1)

-Relojesinteligentes con fotopletismografia y notificacion de ritmo irregulares.

> ®

|-Manguito ascilométrico de P.A -Saturémetro de pulso o pulsioximetro.

FIGURA 3.
Métodos de deteccién por Cribado para FA

7.2 - Tipos y estrategias de Cribado:

Existen principalmente dos estrategias de cribado, oportu-
nista y sistemdtico de individuos que superan cierta edad
(mds de 65 afios) o factores de riesgo que se asocian con un
aumento de incidencia de ictus, mediante trazados de ECG
intermitente o trazados de 30 segundos repetidos durante 2
semanas. No se ha definido la frecuencia mds apropiada de
la monitorizacién mediante teléfonos méviles o relojes inte-
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ligentes. El cribado en atencién primaria, durante eventos
comunitarios especiales son buenas ocasiones para la detec-
cién de FA. La evidencia no muestra, en términos generales,
una diferencia significativa entre el cribado sistemdtico y el
oportunista ni entre la atencién primaria y el cribado co-
munitario, pero la eficacia de las evaluaciones repetidas se
asoci6 con una efectividad significativamente mayor.

7.3 - Beneficios y riesgos del cribado

Estudios recientes sugieren que las personas con FA asinto-
mdtica también enfrentan un mayor riesgo de accidente ce-
rebrovascular isquémico, pero su condicién a menudo no se
reconoce ni se diagnostica hasta que ocurre un evento. La
identificacién de individuos con FA no diagnosticada con ma-
yor riesgo de accidente cerebrovascular es fundamental para
promover una intervencién éptima con anticoagulantes.
En el estudio REHEARSE-AF (primer ensayo aleatorizado
prospectivo que fue publicado en Circulation 2017), en el
cual fue comparado el uso de un sistema de ECG de 1 de-
rivacién monitor aliveCorKardia conectado a un iPod con
Wifi para obtener un ECG, 2 veces a la semana durante 1
afio, frente a la atencién medica habitual, se observé un au-
mento de 3,9 veces en la deteccién en pacientes mayores de
65 afios. Un meta-andlisis de 32 estudios encontré una tasa
general de deteccién de FA del 11,5 % en pacientes sin FA
conocida después de un accidente cerebrovascular isqué-
mico o un ataque isquémico transitorio®.

Los resultados de los estudios ASSERT y Copenhagen
Holter indican claramente que incluso los episodios bre-
ves de FA silente se asocian con un mayor riesgo de ictus.
Sin embargo, en la actualidad, se desconoce la carga mini-
ma de FA paroxistica necesaria para justificar el tratamien-
to anticoagulante.

7.4 - Cribado en poblaciones de alto riesgo

El riesgo de FA (generalmente asintomadtica) e ictus au-
menta con la edad, lo cual justifica el cribado de FA en las
personas de edad avanzada. El cribado oportunista de la
FA parece ser costo efectivo en esta poblacién (65 afios), en
individuos de 75-76 afios monitorizados con ECG intermi-
tente durante 2 semanas. Mediante la palpacién del pulso
0 ECG a corto plazo, se calcul6” una prevalencia de FA del
4,4% de las personas de edad avanzada, con un 1,4% de FA
no diagnosticada previamente, lo que indica un ntimero ne-
cesario para el cribado igual a 70 individuos. Los registros
de ECG portatil repetido durante 2 semanas en una pobla-
cién no seleccionada de 75-76 afios aumento la deteccién
de FA asintomética hasta un 7,4% en sujetos con al menos 2
factores de riesgo de ictus®.

7.5 - Recomendaciones del cribado®
7.5.1 - AHRE / EAFR / FA subclinica
Se definen como AHRE o EAFR o también podrian ser de-
nominados: arritmias auriculares subclinicas o FA subclini-
ca. Son condiciones cardiovasculares importante que se ca-
racterizan por episodios de frecuencia cardfaca rapida, mas

FASUB
CLiNICA

NO ‘l

TRATAMIENTO
DE LA FA

FA CLINICA

Control de MCP
BICAMERAL/EAFR, CORROBORAR
CON ECG o TIRA DE FA DE 30 seg.

Sl

FIGURA 4.

EAFR: episodios auriculares de frecuencias rdpidas (sensado por
catéter auricular a una frecuencia auricular de aprox. 290 x min.,,
pasa a modo DDI)

MCP: Marcapaso, ECG: Electrocardiograma.

de 180 lpm que duran al menos 5 minutos segtn las guias
de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Multiples
CIED como CDI, MPD, TRE-C, con un electrodo auricular y
los MCI subcutdneos pueden detectar episodios de AHRE,
independientemente de la presencia de sintomas.

La incidencia de AHRE/EAFR en pacientes sin anteceden-
tes de FA es aproximadamente del 25% después de 1 afio y
del 35% después de 2 afios de seguimiento.

En un meta-andlisis publicado en European Heart Journal
en abril del 2016 sobre FA subclinica detectada en CIEDs
y el riesgo de ACV isquémico, la FA subclinica fue detecta-
da luego del implante de CIEDs en el 35% de los pacientes
dentro de 1-2.5 afios. Los pacientes con FA subclinica tienen
5.7 veces mds riesgo de desarrollar FA clinica durante el se-
guimiento. La FA subclinica se asoci6 de forma significativa
con un incremento de 2.4 veces el riesgo de ACV*.

Por lo tanto, la FA subclinica predice fuertemente el desa-
rrollo de FA clinica y se asocia a un riesgo absoluto de ACV
elevado pero menor que el riesgo esperado en la FA clinica, y
estos resultados han generado un aumento en el uso de anti-
coagulacién en estos pacientes con FA subclinica (Figura 4)%.

8 - CONTROL DE FRECUENCIA

El control de la frecuencia cardiaca es un pilar importante
en el tratamiento de la FA independientemente si es paro-
xistica, persistente o permanente™.

La FA presenta consecuencias hemodindmicas y sintomati-
cas. Las auriculas durante la FA no contribuyen al volumen
sist6lico, lo que se puede reflejar en una reduccién del 20-30%
del gasto cardiaco. Las FC elevadas e irregulares no solo in-
ducen sintomas, sino que también contribuyen al desarrollo
o empeoramiento de la IC*. Durante la FA, 1a FC estd sujeta,
en ausencia de una via accesoria, a la conduccién a través
del nédulo auriculoventricular. Miltiples factores, como la
refractariedad del nodo, la frecuencia y la organizacién de las
entradas eléctricas auriculares, y el estado autonémico van a
afectar la frecuencia ventricular resultante®.
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Estrategia general para el control de la frecuencia cardiaca

TRATAMIENTO DE
PRIMERA LINEA PARA
TODOS LOS PACIENTES
SIN SINTOMAS O CON

SINTOMAS LEVES

TRATAMIENTO CUANDO
LOS RIESGOS DEL
CONTROL DE RITMO

TRATAMIENTO DE BASE
PARA TODOS LOS

TRATAMIENTO TRAS EL
FRACASO DEL CONTROL

PACIENTES CON FA DEL RITMO CARDIACO SUPEREN LOS

BENEFICIOS

I v I

Control inadecuado de la frecuencia cardiaca
FC < 110 Ipm (ECG de 12 derivaciones)

v

Sintomas o deterioro de la funcién del VO o TRC (TRC - D o TRC MCP)

\

- Reduzca la FC: objetivo < 80 lpm (ECG de 12
derivaciones).
- Reduzca la FC en caso de TRC destinada a la
estimulacién biventricular continua.

- Evalie la FC durante el ejercicio: aumento gradual de la
FC FC < 110 Ipm el 25% del tiempo de ejercicio maximo.

- Pacientes sometidos a TRC: evalie la estimulacién

biventricular continua durante el ejercicio.

- Menitoreo con holter de 24 hs para controlar seguridad.

Considere el control del ritmo cardiaco o la ablacién del
nodo AV si persisten los sintomas o el deterioro de la
funcion del VifTaquimiocardiopatia o no se logra la
estimulacion biventricular continua en la TRC.

FIGURA 5.
Esquema del tratamiento de control de frecuencia cardiaca®.

BV:biventricular; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacion auricular; NAV:
nédulo auriculoventricular; RS: ritmo sinusal; TRC: terapia de desincroni-
zacién cardiaca; TRC-D: terapia de resincronizacién cardiaca con desfibri-
lador; TRC-MP: terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos; VI:
ventriculo izquierdo.

La FC 6ptima en pacientes con FA no sigue estando clara.
Los estudios que evaluaron un control estricto (reposo < de
80 lpm y ejercicio < 110 Ipm) vs un control mds permisivo
(objetivo < a 110 Ipm) de la FC no observaron diferencias en
las variables compuestas por eventos clinicos, clase funcio-
nal de la NYHA o ingresos hospitalarios entre los grupos.
Hallazgos similares a los andlisis de los estudios AFFIRM
y RACE™.

La severidad con la que se realice el control de la FC no
influye en la CV; en cambio, los sintomas, el sexo, la edad y
la gravedad de la enfermedad subyacente si lo hacen® %%
Se presentan 4 situaciones en los que se tiene que consi-
derar control de frecuencia cardiaca como se refleja en la
Figura 5.

En el control farmacolégico de la FC en los pacientes con
FA se pueden utilizar 3 tipos de farmacos: Bloqueadores 3,
antagonistas de los canales de calcio no dihidropiridinicos
y glucésidos cardiacos (digoxina). La eleccién del farmaco
para el control de la frecuencia, solo o combinado, depende
de los sintomas, las comorbilidades y los posibles efectos
secundarios (Tabla 7).

Los bloqueadores B bloquean la actividad simpatica (re-
ceptor p1) en el nédulo auriculoventricular y, reducen la
frecuencia ventricular. Suelen ser de primera opcién te-
rapéutica. Se observaron grandes beneficios en pacientes

Eleccion de farmacos para el control de la frecuencia cardiaca

Valorar ccmurbilidades

+

PREEXCITACION DE FA
0 ALETEQ AURICULAR

m - i
BETA BLOQUEANTES BCC NO -DHP

Reevaluacidn clinica *

CONSIDERE MREW OTROS FARMACOS MRA EL CONTROL DE FRECUENCIA CARDIACA

BETA BLOQUEANTES

PRIMERA LINEA
TRATAMIENTO

DIGOXINA y/o BETA

BETA BLOQUEANTES y/o
DIGOXINA y/o
AMIODARONA

BCC NO-DHP y/o

BLOQUEANTES y/o DIGOXINA

BCC NO-DHP
I_ Reevaluacién clinica *
+ i +
Considere la combinacién de tres medicamentos o la evaluacidn para la implantacién de un
marcapasos y ablacién del nddulo auriculoventricular

FIGURA 6.
Estrategia de eleccién de farmacos para control de frecuencia *.

SEGUNDA LINEA

TERCERA LINEA

Las lineas s6lidas representan las mejores opciones y las lineas discontinuas
representan las segundas opciones, que podrian no ser necesarias. IC FEc:
insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién conservada. IC FEr: Insufi-
ciencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida. EPOC: Enfermedad pul-
monar obstructiva crénica. BCC NO DHP: Antagonistas de los canales de
calcio no dihidropiridinicos. *La reevaluacién clinica incluye la exclusién de
desencadenantes subyacentes: isquemia, insuficiencia cardiaca, valvulopa-
tia grave, hipertiroidismo, ansiedad y otros.

con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccién reduci-
da en ritmo sinusal, en FA esos beneficios estdn cuestio-
nados®¥.

Los antagonistas de los canales de calcio no dihidropiridi-
nicos retardan la conduccién del nédulo auriculoventricular
al bloquear los canales de calcio, lo que aumenta el periodo
refractario del nédulo auriculoventricular. Estan contraindi-
cados en pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de
eyeccién del ventriculo izquierdo reducida debido a los efec-
tos inotrépicos negativos. Proporcionan un control razonable
de la FC y mejoran los sintomas relacionados con la FA 3%,
La digoxina, reduce la conduccién auriculoventricular. No
es eficaz en pacientes con gran actividad simpética (es de-
cir, pacientes fisicamente activos o en estado critico). Tiene
un rango terapéutico reducido e interacttia con otros far-
macos (p. €j. verapamilo o antibidticos especificos) lo que
implica un uso cuidadoso. Estudios observacionales aso-
ciaron el uso de digoxina con un exceso de mortalidad en
pacientes con FA®%7,

Las drogas a utilizar en el control de la frecuencia cardiaca
varian dependiendo del estado hemodindmico del pacien-
te, factores de riesgo y presencia de cardiopatia estructural
o patologfas no cardiacas acompariantes (Figura 3). A su
vez, en todo paciente que se presenta con FC elevada se
debe realizar un control de las posibles causas subyacentes
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TABLA7.
Féarmacos para el control de la FA

Administracién intravenosa

Betabloqueantes ®

Metoprolol XL (succinato) No disponible.
Bisoprolol No disponible.
Atenolol No disponible.
S e i
Nebivolol No disponible.
Carvedilol No disponible.

Antagonistas de los canales de calcio no dihidropiridinicos
Verapamilo 2,5 —10 mg en bolo iv durante 5 min.

Bolo EV de 0,25 mg/kg durante 5 min,

Diltiazem luego 5 — 15 mg/h.

Glucésidos digitalicos

Bolo EV de 0,5 mg (0,75 - 1,5 mg durante

it 24 horas en dosis divididas).
Otro
300 mg EV diluidos en 250 ml de
dextrosa al 5 % durante 30 a 60 min
. (preferiblemente a través de una cdnula
Amiodarona

venosa central), seguidos de 900 a 1200 mg
EV durante 24 horas diluidos en 500 a 1000
ml a través de una cdnula venosa central.

Dosis de mantenimiento
oral habitual

Contraindicado
50 — 400 mg/24 hs.
1,25 -20 mg/24 hs.

En caso de asma usar bloqueadores
beta-1, contraindicado en IC aguda y
antecedentes de broncoespasmo grave

25 -100 mg/24 hs.
No disponible.

2,5-10mg/24 hs.
3,125 - 50 mg/ 12 hs.

40 mg/ 12 hs a 480 mg/24 hs
(liberacién prolongada).

60 mg/ 8 hs a 360 mg/24 hs
(liberacién prolongada).

Contraindicado en IC FEr
Ajustar dosis en insuficiencia
hepdtica y renal

Altos niveles plasmaticos asociados
con una mayor mortalidad. Comprobar
funcién renal antes de iniciar y ajustar
dosis en pacientes con ERC

0,0625 — 0,25 mg/24 hs.

200 mg /24 hs después de la

carga 3 x 200 mg al dia durante
4 semanas, luego 200 mg/24hs?

En caso de enfermedad tiroidea,
(reducir otros medicamentos solo si no hay otras opciones.
para controlar la frecuencia

seguin la FC).

Adaptado de Hindricks G et al. ERC: enfermedad renal crénica; FA: Fibrilacién auricular; IC: insuficiencia cardiaca aguda; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con
fraccién de eyeccién reducida. a) Todos los farmacos para el control de la frecuencia cardiaca estdn contraindicados en el sindrome de Wolff-Parkinson-White,
incluida la amiodarona intravenosa. b) Existen otros BB, pero no estdn recomendados como tratamiento especifico para el control de la frecuencia cardiaca
en la FA, por lo cual no se mencionan aqui (p. €j., propanolol y labetalol). ¢) No hay datos sobre el atenolol; no debe emplearse en la IC-FEr. d) El régimen de
carga puede variar; se debe tener en cuenta la dosis intravenosa cuando se calcule la dosis total de carga®.

(infeccién, anemia, trastornos tiroideos). Los bloqueadores
B (dosis reducida en IC), solos o en combinacién con digo-
xina, o los bloqueadores de los canales de calcio no dihidro-
piridinicos (no en IC) reducen de manera efectiva la FC. La
digoxina es menos eficaz, pero una opcién razonable para
pacientes fisicamente inactivos de 80 afios o mds, en quie-
nes otros tratamientos son ineficaces o estdn contraindica-
dos, y como un fdrmaco adicional para el control de la FA,
especialmente en IC si se utilizan con cuidado. La amioda-
rona podria ser una alternativa eficaz en pacientes criticos
y en quienes han fracasado las drogas convencionales para
realizar control de FC'®. En pacientes inestables considerar
la cardioversién eléctrica (Figura 6) .

La ablacién del nédulo auriculoventricular con implante
de marcapasos previo para el control de la FC debe usarse
como un enfoque de dltimo recurso, pero también es una
opcién temprana en el manejo de pacientes con FA tratados
con terapia de resincronizacién cardiaca y resincronizacién
inadecuada por alta frecuencia. La programacién del mar-
capasos posterior a la ablacién es fundamental por el riesgo
de arritmias ventriculares. Se debe establecer una FC de 80-
90 Ipm durante el primer mes y reducir en forma gradual
posteriormente®”.

9- CONTROL DEL RITMO DE LA FIBRILACION AURICULAR
Durante la dltima década se han desarrollado més y mejo-
res herramientas que apuntan a la restauracién y manteni-
miento del ritmo sinusal, quedando atras el debate sobre
“frecuencia vs control de ritmo". La intervencién tempra-
na, sea farmacolégica o a través de ablacién con catéter, ha
demostrado resultados prometedores en el mantenimiento
del ritmo sinusal y retrasando la progresién de la FA!!.

La edad avanzada, la FA persistente y el antecedente de
ictus/AIT fueron predictores independientes de la progre-
sién de la FA, por lo que deben valorarse a la hora de tomar
decisiones sobre la estrategia de tratamiento. Para muchos
pacientes podria ser ttil considerar una intervencién tem-
prana para prevenir la progresiéon de la FA, ademads de con-
trolar adecuadamente los factores de riesgo'™.

El estudio EAST (Early Rhythm-Control Therapy in patients
with Atrial Fibrillation) publicado en octubre del 2020 incluy6
maés de 2700 pacientes de 135 centros, con una media de se-
guimiento mayor a 5 afios concluy6 que la terapia temprana
de control del ritmo se asocié con un menor riesgo de resul-
tados cardiovasculares adversos (menor mortalidad por cau-
sas cardiovasculares, menor riesgo de ACV y menos inter-
naciones por insuficiencia cardiaca o sindrome coronario)'®.
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FA CORRECTAMENTE ANTICOAGULADA ‘
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FIGURA?7.
Algoritmo para el manejo de la FA

Sin embrago, en la préctica clinica basada en las gufas de
FA publicadas por ESC, AHA o HRS, el control de ritmo
se enfoca especificamente en pacientes sintomdticos o en
aquellos pacientes en los que se puede esperar un beneficio
con dicha estrategia (Figura 7).

En base a la evidencia mencionada en las diferentes gufas
internacionales, el control de ritmo en pacientes con fibri-
lacién auricular sintomética tiene indicacién con nivel de
evidencia [A104105,

9.1 - Cardioversion Eléctrica y Farmacolégica
La CV se puede realizar de forma urgente o electiva ya sea

21

eléctricamente (sincronizada) o con FAA; La eleccién de la
estrategia se fundamentard segtin: A) estabilidad hemodi-
namica, B) tratamiento anticoagulante, C) duracién de la
FA, D) riesgo tromboembdlico. Se adjunta un diagrama de
toma de decisiones (Figura 8).

La cardioversién eléctrica directa sincronizada es el método
de eleccién para pacientes con FA y deterioro hemodindmi-
co (IB). En pacientes con buena tolerancia hemodindmica la
premedicacién con FAA puede mejorar la eficacia de la CVE.
Se recomienda la amiodarona intravenosa para la cardio-
versién de la FA de pacientes con IC o cardiopatia estruc-
tural (IA).

La estrategia de espera y vigilancia solo con medicacién
para el control de la frecuencia y cardioversion, si es necesa-
ria, en las primeras 48 h de la aparicién de los sintomas fue
segura y no inferior a la cardioversién inmediata (Ila B)'%.
Los factores que se asocian con un aumento del riesgo de
recurrencia de la FA tras la cardioversién electiva son la
edad avanzada, el sexo femenino, la cardioversién previa,
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), la in-
suficiencia renal, la cardiopatia estructural, un mayor indi-
ce de volumen de la Al e IC'1% por lo que es aconsejable
considerar el tratamiento de entidades potencialmente mo-
dificables para facilitar el mantenimiento del ritmo sinusal.
La cardioversién farmacoldgica a ritmo sinusal es un proce-
dimiento electivo indicado para pacientes hemodindmica-
mente estables (IB). Su verdadera eficacia estd influida por la
restauracion espontdnea a ritmo sinusal en las primeras 48 h
de la hospitalizacién en el 76-83% de los pacientes con FA de
reciente aparicion (un 10-18% en las primeras 3 h, un 55-66%
en las primeras 24 h y un 69% en las primeras 48 hs)!®11°,

La flecainida y otros fdrmacos de clase IC, indicados para
pacientes sin HVI significativa, disfuncién sistélica del VI
o cardiopatia isquémica, restaura el ritmo sinusal de inme-
diato (3- 5 h) y con seguridad en més del 50% de los pa-

[A PELLIDO Y NOMBRE: Edad: Peso: Fecha de inicio:
ler 2do 3ro 4to Sto Gto Tmo Bvo 9no 10mo 1imo 12mo

DABIGATRAN/dosis (1)

RIVAROXABAN/dosis (2)

APIXABAN/dosis (3)

EDOXABAN/dosis (4)

ANTI-VITAMINA K/dosis (5-8)
c '"‘““ﬁ’l "‘if’ ‘:""-“a 1 H HTA Incontrolada 1 FORMULA DE COCKOFT-GAUL

N Funcién Renal/Hepdtica
)| Y 1 A anormal 1 (140-EDAD) X PESO Kg. _ Correccién sexo
= Femeninox0,85
A2 |Edad 275 afios 2 5 ACV/Antec. ACV 1 o LT G T emennex
S2 | ACV/TA previo/ETE 2 B[l 1
v e J 1 [N pestatie fc U | | INDICACIONES CONTRAINDICACIONES
A |Edad: 65-74 afios 1 E Edad 265 afios 1 TVP-TEP s
§ [categoria Sexo Femenino 1 D Consumo de alcohol/AINE 1 EA NO
TOTAL: TOTAL: Otros
FIGURA 8.

Tarjeta para el seguimiento de la anticoagulacién oral
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TABLA 8.
Indicaciones para el manejo de la FA

Recomendaciones para el manejo de la FA Clase Nivel
Cardioversion eléctrica para la FA aguda o en caso de inestabilida hemodindmica.

Cardioversién armacoldgica electiva en pacientes hemodindmicamente estables. I B
Ablacién: valorar riesgos y beneficios, discutir dicho procedimiemto con el paciente

Considerar la ablacién en: IC con Fey disminuida, miopatifa inducida por taquiarritmias.

Estrategia de espera y vigilancia (medicacién) en control de FC en primeras 48 hs. Ia B
Considerar la ablacién de FA antes de intentar formacos antiarritmicos en FA paroxistica

Amiodarona se considera para el control de frecuencia en pacientes inestables con FA. IIb B
Cribado: Palpacién del pulso, tira de ritmo de ECG para pacientes mayores de 65 afios. I B
Interrogar dispositivos implamtados, marcapasos, desfibriladores buscando AHRE/EAFR. I B
Luego del cribado positivo sélo se confirma la FA con ECG de 12 derivacione o 1 derivacién mds de 30 seg. I B
Cribaddo sistemético para mayores de 75 afios o alto riesgo de ACV JIF B

cientes'!. El vernakalant intravenoso (de dificil acceso en
nuestro pais) es el fdrmaco con un efecto de cardioversién
mas rapido, incluso para pacientes con IC leve o cardiopatia
isquémica, y es mds efectivo que la amiodarona®?.

La cardioversién no urgente estd contraindicada en caso de
presencia confirmada de trombos en la Al. La CVE, debe
realizarse bajo sedacién y monitoreo completo en una uni-
dad con equipo de RCP. Es preferible el modo bifésico y
la posicién antero posterior para aumentar la eficacia. Ade-
mas, el pretratamiento farmacolégico también aumenta la
eficacia de la CVE. En la CV farmacoldgica, la eleccién del
FAA dependera de las comorbilidades del paciente. En ge-
neral flecainida (200-300 mg) y propafenona (450-600 mg)
deben evitarse en pacientes con HVI severa, disfuncién
sistélica del VI o cardiopatfa isquémica. Amiodarona EV
(Carga 5-7 mg/kg en 1 hora y mantenimiento 50 mg/hs en
24 hs) es el FAA mds seguro, aunque la reversién a ritmo
sinusal es mds lenta'®®.

Tras la cardioversién, los pacientes deben acudir a revision
médica para que se valore la mejor estrategia de control del
ritmo a seguir, que debe incluir: A) tratamiento anticoagu-
lante, B) manejo de comorbilidades, C) control de la FC, D)
control del ritmo. El mantenimiento del ritmo sinusal per se
puede llevarse a cabo mediante FAA o ablacién por catéter.
Los FAA mads utilizados en nuestro medio son flecainida
(100 - 200 mg/dia) y propafenona (300-600 mg/dia), que
son de preferencia en pacientes mds saludables que no pre-
senten las contraindicaciones mencionadas, ademds de la
amiodarona (100-200 mg/ dia) que requiere un seguimiento
estricto de sus posibles efectos adversos.

En todos los casos, es importante el control rutinario de los
pacientes evaluando posibles recurrencias de FA o efectos
adversos/intolerancia de los fédrmacos, no detalladas aqui
ya que excede los objetivos de este documento®.

9.2 - Ablacion

La ablacién con catéter de la FA es un tratamiento bien es-
tablecido para la prevencién de las recurrencias de la FA.
Cuando la realizan operadores adecuadamente entrenados,
es un procedimiento seguro y con abundante evidencia que

demuestra que es una alternativa superior al tratamiento
con farmacos para mantener el ritmo sinusal y mejorar los
Sl’ntomasll4/ll5/116/ll7.

Siempre se recomienda valorar los riesgos del procedimien-
to y los principales factores de riesgo de recurrencia de la
FA tras el procedimiento, y discutir estos aspectos con el
paciente (IB).

El beneficio clinico mds importante de la ablacién con ca-
téter de la FA es la reduccién de los sintomas relacionados
con la arritmia, como se demostré en el estudio CABANA
(Catheter Ablation vs Antiarrhythmic Drug Therapy for Atrial
Fibrillation)"s.

Un andlisis de subgrupos de este dltimo estudio confirma
los beneficios de la ablacién con catéter de la FA para pa-
cientes con IC con deterioro de la FEVI, con una reduccién
significativa de la variable principal combinada (muerte,
ACYV, hemorragia, paro cardiaco) y de la mortalidad en el
grupo asignado a ablacién. En general, la ablacién con ca-
téter en pacientes con IC se asocia con tasas mds altas de
mantenimiento del ritmo sinusal y mejoria de la FEVI, la
capacidad de ejercicio y la calidad de vida, comparada con
el tratamiento farmacolégico y el control de la FC. Por todo
ello, se debe considerar la ablacién para pacientes con IC y
FEVI reducida, candidatos a tratamiento para el control del
ritmo (IB) (Tabla 8).

Se han identificado factores de riesgo de recurrencia de la
FA tras la ablacién, entre los que se incluyen el tamafio de
la Al la duracién de la FA, la edad del paciente, la disfun-
cién renal y la presencia de fibrosis auricular visualizada
mediante resonancia magnética®.

A diferencia de la poblacién general, algunos estudios
demostraron que la ablacién reduce la mortalidad y hos-
pitalizaciones en pacientes con IC-FEr, aunque se necesita
completar dicha evidencia. En general, la ablacién con caté-
ter en pacientes con IC-FEr se asocia con tasas mads altas de
mantenimiento del ritmo sinusal, mejoria de la FEVI, de la
capacidad de ejercicio y la calidad de vida, comparada con
el tratamiento con FAA y el control de la frecuencia cardia-
ca. Por todo ello, se debe considerar la ablacién para pacien-
tes con IC-FEr candidatos a tratamiento para el control del
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ritmo™*. Cuando se sospecha miocardiopatia inducida
por taquicardia mediada por FA, la ablacién con catéter estd
recomendada para restaurar la funcién del VI®.

El objetivo mds aceptado del procedimiento de la ablacién
por catéter es el aislamiento eléctrico completo de las venas
pulmonares mediante la ablacién, pudiendo utilizarse dis-
tintas técnicas y tecnologias actualmente disponibles'?'. En
general en nuestro medio la crioablacién y la ablacién por
radiofrecuencia punto a punto con sistema de mapeo tridi-
mensional son las més utilizadas. Existen variantes técnicas
y tecnolégicas en estudio que podrian mejorar la eficacia
del procedimiento. La eficacia tiene resultados variables en
funcién del paciente y el tiempo de seguimiento, pero se
estima alrededor del 60-85 % al afio. Las recurrencias, tam-
bién dependen mucho de la estrategia de seguimiento del
paciente, por lo que es muy importante un abordaje global.
Las complicaciones se fueron reduciendo con el aumento
de la experiencia y mejora de la tecnologfa, no superando
actualmente el 3-4% de complicaciones letales (Muerte,
ACYV, fistula atrio esofdgico o taponamiento cardiaco)®.
Numerosos estudios que compararon el tratamiento con
FAA frente a la ablacién con catéter mediante distintas téc-
nicas y fuentes de energfa, como tratamiento de primera li-
nea o tras el fracaso del tratamiento con FAA, mostraron la
superioridad de la ablacién con catéter para la superviven-
cia libre de arritmias. Sin embargo, algunos pacientes tienen
que someterse a varios procedimientos y las recurrencias
tardfas no son raras®.

10 - FIBRILACION AURICULAR Y METODOS DIAGNOSTICOS
10.1 - Introduccion

Las técnicas de imagen cardfaca tienen un papel principal
en la evaluacién, el pronéstico y el manejo del paciente con
FA. Hoy se cuenta con diversas modalidades de imagen
que permiten tanto evaluar con gran precisién la morfolo-
gfa anatémica de la Al 'y sus estructuras adyacentes, como
cuantificar sus dimensiones y su funcién. Estas técnicas se
pueden aplicar tanto individualmente como combinadas
(técnica multi-imagen no invasiva).

10.2 - Ecocardiografia transtorcica bidimensional / Eco-
cardiografia transesofagica

La ETT 2D es, sin duda, la técnica bésica de evaluacién y se
debe considerar sistemdticamente para cualquier paciente
con FA'™, En ciertos contextos clinicos, la ecocardiografia
en su modalidad ETE resulta imprescindible (deteccién de
trombos intraauriculares, antes de una cardioversién o en
procedimientos de ablacién de VPs o cierre de Ol

La evaluacién por ETT bdsica de un paciente con FA pro-
porciona una gran cantidad de informacién de aplicacién
clinica inmediata: se puede descartar o confirmar la presen-
cia de una enfermedad cardiaca estructural asociada (mor-
fologia y funcién ventricular sistélica y diastélica, presencia
de valvulopatias, etc.), y asimismo es posible cuantificar el
grado de dilatacién auricular. Habitualmente, la informa-
cién obtenida con un estudio de ETT estdndar resulta su-

ficiente; sin embargo, en algunos casos se necesitan datos
adicionales. Dado que la mayor parte de los trombos intra-
auriculares se forman en la O], resulta imprescindible ob-
servar con precisién esta estructura anatémica. Por lo tanto,
en situaciones clinicas concretas (p. ej. antes de realizar una
cardioversion eléctrica o ante una ablacién de VPs) se hace
necesario una ETE para observar con claridad la OI.

Las técnicas con capacidad de visualizacién-reconstruccién
en 3D (tanto TC multislice como RMc) han supuesto un im-
portante avance en la evaluacién de estructuras anatémicas
relacionadas con la AL, como la Ol y las VPs. Estas modali-
dades de imagen han puesto al descubierto la extraordina-
ria variabilidad anatémica de la OI, que puede tener uno
o varios l6bulos , actualmente clasificada en cuatro catego-
rias segiin su morfologia, “ala de pollo”, que es la mas co-
mun en la poblacién sana (48%), seguida por la de “cactus”
(30%), “manga de viento” (19%) y “coliflor” (3%)'%.

La ETE-3D, con su capacidad de observacién dindmica en
tiempo real y de reconstruccién multiplanar, también permi-
te observar con claridad las distintas morfologfas de la OI'*,
Con la ETT se puede evaluar y cuantificar de manera muy
sencilla el tamafio y la morfologia de las auriculas. En la
FA casi siempre se encuentra dilatacién auricular en mayor
o menor medida (remodelado auricular)'®. La extensién
del remodelado depende de su presentacién paroxistica o
permanente, del tiempo de evolucién y de la presencia de
enfermedad estructural.

En la practica diaria, el tamafio de la Al se suele determinar
por su didmetro antero-posterior en el plano para esternal
de eje largo, perpendicular a la raiz adrtica (valor normal
maéximo, 38 mm en mujeres y 40 mm en varones), aunque la
precisién aumenta indexando por superficie corporal (limi-
te maximo, 23 mm/m?).

Sin embargo, la dilatacién auricular suele ser asimétrica,
y una medicién en solo un plano puede resultar equivoca.
Por lo tanto, para una evaluacién mds precisa se debe cuan-
tificar el volumen auricular'®.

Existen numerosos métodos para calcularlo, siendo su va-
lor méximo de 34 ml/m?2 La ETT-3D permite obtener los
volimenes con mayor precisién y reproducibilidad y fa-
cilitan el seguimiento evolutivo del remodelado auricular
(valores normales de 15-42ml/m? en varones y 15-39ml/m?
en mujeres).

La Al regula el llenado del ventriculo izquierdo actuando
como un reservorio durante la sistole ventricular y compor-
tdndose como un conducto pasivo durante el inicio de la
diastole ventricular. El ETT puede valorar las fracciones de
vaciamiento activa, pasiva y total de la Al .El andlisis de la
tension Al permite estimar la funcién sistélica de la misma.
El estudio de la funcionalidad de la Al también es capaz de
mostrar pardmetros que se relacionan con la recurrencia de
la FA. Se ha demostrado que el indice de expansién de la Al,
un marcador de la funcién de reservorio, es un importante
predictor de FA. Esta misma funcién de la Al se puede es-
tudiar mediante otras técnicas como el Doppler tisular o el
speckle tracking; con esta técnica también se puede estudiar
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las funciones de bomba, reservorio y conducto de la Al, que
pueden relacionarse con la recurrencia de la FA'?.

En los tltimos afios se incorporaron nuevas modalidades de
imagen, como la ecocardiografia en 3-4 dimensiones (3D — 4D
Fusion), tanto ETT como ETE, la TC y la RMc que permiten
un estudio mds detallado de las diferentes variantes fenotipi-
cas de la Al Estas técnicas cuentan con una resolucién espa-
cial y temporal muy superior, por lo que aportan informacién
de gran utilidad en situaciones clinicas determinadas.

10.3 - Tomogrfia Computada / Resonancia Magnética cardiaca
La TC y la RMc consiguen definir la variabilidad anatémica
de las VPs con gran precisién, como la entrada comtn de
VPs izquierdas o la presencia de una VP derecha media adi-
cional. Estas imdgenes se pueden superponer e integrar con
sistemas de mapeo electro anatémico, que es de gran utili-
dad para guiar los procedimientos de ablacién de VPs'*.
Los estudios de TC y la RMc son técnicas mas caras, de dis-
ponibilidad limitada y con problemas especificos: radiacion y
necesidad de contraste iodado en la TC; la incompatibilidad
con determinados dispositivos ferro magnéticos y la presen-
cia de arritmia en la adquisiciéon de imagenes de la RMc. Pero
son de practica diaria especificamente para la visualizaciéon
precisa de las VPs antes de los procedimientos de ablacién.
Con la TC y RM se puede estudiar el tamafio auricular y
observar mejor la morfologia y particularmente el indice
de esfericidad auricular, dato que se correlacionan con el
patrén de remodelado. De todas formas, dados su menor
disponibilidad y su mayor complejidad y costo, no se suele
utilizar sistemdticamente. Utilizando la RM como referen-
cia, se ha observado que los volimenes auriculares obteni-
dos con 3D eran similares. Sin embargo, los voliimenes con
ETT eran significativamente menores, lo que implica que la
ETT subestima el volumen auricular.

El tamafio auricular es uno de los principales predictores
prondsticos en la FA y es independiente de la edad y otros
factores de riesgo.

10.4 - Contexto clinico y anatémico.

Diferentes técnicas de imagen, como la TC, RMc, ETT y
ETE, se han empleado en multiples estudios y, aunque hay
diferencias entre ellas, tienen por nexo que, a mayor tama-
fio y mayor remodelado de la AI menos probabilidad de
éxito (mantenimiento del ritmo sinusal) tras la cardiover-
sién eléctrica o la ablacion de VP. Didmetros de Al > a 60
mm se correlacionan con peores resultados.

En cuanto al riesgo embdlico, el aumento del tamafio de la
Al y OI se asocia con mayor riesgo de cardioembolia, asi
como la asociacién entre morfologia anatémica de la Ol y la
presencia de embolia o accidente vascular transitorio. Los
pacientes con morfologia de Al multilobulada al igual que
la presencia de contraste espontdneo y las velocidades bajas
(< 20 cm/seg) en la OI parecen tener un riesgo embdlico
significativamente mayor.

En los procedimiento de ablacién la TC brinda informacién
sobre las VPs que tipicamente son 4 en el 60-70% de la po-

blacién, pero el 30% restante muestra variantes anatémicas
siendo las mds comunes un ostium comtn de VPs izquier-
das y VPs derechas; también permite estudiar los ostiums
de las mismas (didmetro, variantes anatomicas y esferici-
dad), la ubicacién del foramen oval y su relacién con el ani-
1lo mitral como guia de puncién transeptal y estimacién del
éxito del procedimiento mediante la medicién del volumen
de la Al las VPs horizontales y los ostiums mds ovoides se
correlacionan con tasas de menor éxito para esta técnica.

El remodelado de la Al se asocia a la aparicién de fibrosis
auricular, que se puede identificar por RMc a través de la
captacién de gadolinio (Realce tardio y T1 mapping), méto-
do de alta caracterizacién tisular. Se ha relacionado la cuan-
tificacion de la fibrosis auricular con el éxito de la ablacién.
Los pacientes con fibrosis mds extensa (> 30%) presentaron
una tasa de recurrencia de FA significativamente mayor que
los pacientes con fibrosis ligera (< 10%).

La RMc también permite en forma complementaria valorar
en algunos casos la presencia de edema intersticial (STIR T2)
y el incremento de la grasa epicdrdica (Secuencia T1), pre-
dictores de mayor riesgo de FA y eventos cardiovasculares.
Otra técnica novedosa de RMc como el mapeo de T1 ha
estudiado el septum interauricular como punto de partida
para valorar la presencia de fibrosis difusa en la Al. Una
reduccién en el tiempo a T1 resulté ser un predictor inde-
pendiente de recurrencia de la FA al afio de una primera
cardioversion eléctrica o ablacién de la FA'?.

También se ha intentado estudiar la presencia y la extensién
de fibrosis miocdrdica en el misculo auricular mediante
otras técnicas no invasivas como el Strain o speckle trac-
king. Mediante esta técnica, se evalda la deformacién del
miocardio durante el ciclo cardiaco, y se ha demostrado que
unos valores de deformacién inferiores a lo normal son mds
frecuentes en pacientes con FA persistente que en pacientes
con FA paroxistica. Ademads, la presencia de una deforma-
cién en la pared lateral de la AI disminuida se asocia a una
mayor extensién de la fibrosis del musculo auricular™.

La evaluacién anatémica y de las dimensiones de la OI
resulta fundamental a la hora de indicar y guiar el cierre
percutdneo de la Ol Ademds, se debe descartar la pre-
sencia actual de trombos en la OI. Las diferentes técnicas
de imagen ya mencionadas hacen posible una evaluacién
andtomo-morfolégica precisa que permita establecer el tipo
y el tamafio apropiado del dispositivo, lo que aumenta las
garantias de éxito y reduce las probabilidades de compli-
caciones. De nuevo, por su sencillez, disponibilidad y ade-
cuada resolucién temporal y espacial, la ETE-3D es la téc-
nica utilizada habitualmente. Esta técnica resulta también
esencial a la hora de guiar el procedimiento en la sala de
intervencionismo, confirmar el resultado y en algunos casos
diagnosticar complicaciones'.

11- FA Y ANTICOAGULACION

11.1 - Introduccion

La frecuente deteccién de FA va en aumento gracias a una
mejora en el sistema de salud, mayor aprendizaje que se
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TABLA9.
Recomendaciones de anticoagulacién en FA

Recomendaciones para prevencién de eventos de ACV/ES en pacientes con FA. Clase Nivel
En pacientes con FA para prevenir el ACV/ES elegibles para ACO, priorizar el uso de DOACs sobre AVK, salvo los I A
Ppacientes con vélvulas mecdnicas protésicas o insuficiencia mitral moderada a severa.

Se recomienda la anticoagulacién segtin escala de CHA2DS2-VASc =2 en varones y =3 en mujeres I A
Para valorar los riesgos hemorrégicos y disminuir las posibilidades se usa la escala de HAS BLED ( = 3 alto riesgo) JIE B
Con el uso de AVK debe estar el RIN 2-3 con un TTR >70% I B
Monoterpia de AAS y/o combinadas con Clopidogrel, no esta recomendada para prevenir ACV. I B

FA: Fibrilacién Auricular, ACV/ES. Accidente cerebro vascular/embolia sistémica, ACO: Anticoagulacién, DOACs: Anticoagulantes de accién directa, AVK:
Anti Vitamina K, CHA2DS2 VASc: Escala Clinica para valorar embolias, HAS BLED: Escala para valorar el riesgo de sangrado, RIN: Razén Internacional
Normalizado, TTR: Tiempo en Rango Terapéutico, AAS: Acido Acetil Salicilico.

extiende a las diferentes especialidades, una asociaciéon
directa de la arritmia con los eventos de ACV, ES, no solo
Embolias que dejen secuela corroborables al examen fisico,
sino también a lesiones o secuelas evidenciadas con meto-
dologias de alta resolucién como la RNM en imdgenes de
cerebro o RNM con difusién tardia para eventos neurolégi-
cos agudos®21%,

Se observa una relacién directa debido a micro embolias
con la pérdida de habilidades, trastornos cognitivos y de-
mencia vascular, sin olvidar las frecuentes consultas sobre
la amaurosis fugax que podria ser el inicio de una patologia
cardio-embolica/ AIT, motivo de pesquisa de FA.

Hoy se dispone de un amplio abanico de medicacién para
la ACO: los AVK y los anticoagulantes orales directos (nom-
brados como DOACs/NOACS por la literatura inglesa).
La anticoagulacién se decide en base a un célculo de proba-
bilidad de tener eventos de ACV /ES por medio de la escala
cinica CHA2DS2-VASc ya nombrada, buscando una pun-
tuacién de =2 en hombres y =3 en mujeres sabiendo asf una
indicacién clase I A (Tabla 9) *.

Para establecer posibilidades de sangrado la escala mds
usada en nuestro medio es HAS BLED, que establece como
limite razonable la puntuacién <3, esta graduacién puede
ser modificable tratando de buscar items que se pueda re-
vertir y de esa forma, reducir los sangrados.

Este seguimiento pormenorizado se podria llevar a cabo
con tarjetas personalizadas que sean llevada por el pacien-
te en cada consulta y de esa forma, puedan ser supervisa-
das, y ademads en la entrevista médica, se debe aconsejar la
suspension o disminucién de ingesta de alcohol, y también
evitar el uso concomitante de AINEs (rotar a analgésicos no
AINEs)™*,

En la tarjeta de seguimiento se puede calcular el clearence
de creatinina por formula sencilla de Crockoft Gault, muy
interesante en la valoracién de la filtracién renal, objetivo
preciado para poder modificar las dosis de la medicaciéon
con los nuevos anticoagulantes orales y ademds en caso de
uso de W, se puede tener un seguimiento del RIN, meta de
2- 3 (Figura 8) .

11.2 - Pro y Contras del tratamiento anticoagulante y re-
versores

11.2.1 - Anti-vitamina K

11.2.1.1 - Warfarina y Acenocumarol:

Son Inhibidores de los factores activos de la coagulacién de-
pendiente de la vitamina K (II, VII, IX, X, y de la Proteina C
y S), la W descubierta hace mds de 75 afios, tiene una vida
media de 9 hs y en cuanto al Acenocumarol de 36 hs. (de
mayor uso en Latino-Ameérica).

Tienen mayor metabolizacién hepdtica (citocromo P450),
de ahi las numerosas interferencias con diferentes drogas
(amiodarona, carbamazepina, rifampicina, etc.)

Los AVK necesitan de inicio en conjunto con heparinas (ej.
heparina de bajo peso molecular) y deben ser tituladas me-
diante mediciones frecuentes del tiempo de Protrombina
(TP) para calcular el RIN, estimado como 6ptimo de 2 a 3.
No solo se debe conocer el RIN, sino también el periodo
de anticoagulacién eficaz que deberia ser =70% (Clase IB)
30,136,137,138'

Pokorney SD et al, demostraron en el estudio ORBIT-AF
(n=5220), que existe un 32% de los pacientes fuera de TRT
con aumento de probabilidad de eventos de hemorragias y
ACV™,

Entre otras desventajas, se observan interacciones con ali-
mentos cotidianos como las verduras de hoja (acelga, es-
pinaca, achicoria, etc.), brécoli, jugos de ardndano, hierbas
naturales, etc. por su alto contenido en vitamina K, y con
respecto a la discontinuacién en eventos quirtirgicos pro-
gramados o de urgencia, se hace engorrosa la adhesién a las
indicaciones, por tener una farmacocinética poco predeci-
ble (vida media prolongada)'.

En caso de SM se debe suspender la W/Acenocumarol,
valorar la gravedad del paciente y de ser necesario, puede
usar dcido amino caproico, factores de la coagulacién, plas-
ma fresco (supervisar la cantidad de volumen, ver tiempo
de demora en conseguir, posibilidad de reacciones alérgi-
cas, etc.)
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11.3.1 - DOACs

Los anticoagulantes directos son usado desde hace 13 afios,
con una amplia ventana terapéutica y facil manejo con be-
neficia en la adherencia; basados en 4 estudios pivotales
randomizados, prospectivos, multicéntricos, comparativos
con W (n=71520) en pacientes con FA, y ademds se puede
sumar al estudio AVERROE, n=5599 (tinico estudio apixa-
bén vs AAS)', pero estos estudios no seleccionaron grupos
de pacientes con enfermedad renal severa, nonagenarios,
pacientes con proétesis mecénica (contraindicado), obesos
mérbidos, pacientes fragiles, etc.

Por lo que en los tltimos afios se publicaron numerosos es-
tudios: post hoc, observacionales, o estudios de la vida real
que fueron analizados en cuantiosas incorporaciones de pa-
cientes en base de datog!42143144145.146,

11.3.1.1 - Dabigatran

Es un inhibidor directo de la trombina, fue el primero en
usarse masivamente en dosis aprobadas de 110 y 150 mg
cada 12 hs, lejos de las comidas, con presentacién de cap-
sulas (no se puede partir, no puede darse en pacientes con
sonda naso-géstrica), es eliminado por via renal en un 80
%, se ajusta la dosis a 110 mg si la filtracién glomerular estd
disminuida por debajo de 49 ml/min hasta 30 ml/min, si es
menor a 29 ml/min, est4 contraindicado su uso®.

El dabigatrdn respecto ala W en prevencién del ACV/ES en
dosis de 110mg no fue inferior, y respecto a 150 mg, fue su-
perior en riesgo relativo de eventos primarios, 0.66, IC 95%,
0.53-0.82, p<0.001 (CHADS2 VASC=2,2); dabigatrdn 110
mg redujo la tasa anual de sangrado mayor en un 20,4%,
p=0.003, y ademds, disminuy6 mds de 69 % la probabilidad
de ACV hemorrégico, tanto con uno u otro esquema de tra-
tamiento, p<0.001'¥.

El dabigatrdn al tener un peso molecular de 472 Dalton pue-
de ser hemodializado como opcién en casos emergentes y
en dificultades para administrar el reversor especifico.

No estd indicado en pacientes gastrectomizados, cirugia de
Roux en Y, y reseccién intestinal, embarazo (contraindica-
dos DOACS, a pesar de ser la droga que en menor propor-
cién atraviesa la barrera placentaria); dabigatran 150 mg
tuvo un aumento de sangrados gastrointestinales al compa-
rar con W p<0.001"2,

11.3.1.2 - Rivaroxaban:

Es un inhibidor de factor X activado (FXa) de una toma
diaria (en FA), tiene una absorcién de casi el 100% con ali-
mentos (66% alejado de las comidas), también tiene como
excipiente lactosa, por lo que se debe tener cuidado en into-
lerantes al disacdrido, répido comienzo de accién (2 hs), alta
unién a proteinas plasmaticas (la mayor entre los DOACs),
es metabolizado por el higado (65 %), condicién de cuida-
dos en caso de insuficiencia hepética moderada, tiene 35%
de eliminacién renal.

Fue estudiado con el escore maés elevado entre los DOACs,
CHADS 2 VASC =3,7; y con respecto a los eventos de ACV /
ES, el grupo de rivaroxaban versus W redujo un 21% los

mismos (IC 95%, 0.66-0.96); P <0,001 para no inferioridad y
una reduccién del 29% de las HIC respecto al uso de W,
Puede usarse con precaucién rivaroxabdn 15 mg con un
clearence de 15 a 29 ml/ml con supervisiones frecuentes
del FG.

11.3.1.3 - Apixaban

Inhibidor FXa de 2 tomas diarias 5mg y 2,5 mg cada 12 hs,
que se corrige a la dosis inferior si tiene 2 de 3 criterios: peso
<60 kg, creatinina 1,5 mg/dl o mds de 80 afios de edad.

El promedio CHA2DS2 VASC fue 2.7, tiene 55% de biodis-
ponibilidad (la absorcién no se afecta con los alimentos),
rapido comienzo de accién (2 hs), alta unién a proteinas en
sangre (no dializable), y una eliminacién por via renal de
27 % (la menor entre los DOACs), los comprimidos tienen
como excipiente a la lactosa.

Redujo los eventos primarios (ACV/ES), Indice de ries-
80 0.79, IC 95%,0.66-0.95; P <0,001 para no inferioridad; la
tasa de ACV hemorrdgico disminuy6 un 49% con el uso de
apixaban comparado a la W (HR 0.51, HR 95%,0.35-0.75),
p<0,001"*.

Puede usarse apixabdn 2,5 mg cada 12 hs, con precaucién
si el clearence de creatinina es menor a 29 ml/min hasta 15
ml/min.

En el andlisis post hoc de ARISTOTLE (pacientes con caidas
vs. sin ellas), Rao M et al, demostraron que los pacientes
estudiados con caidas eran mayoritariamente mujeres poli-
mérbidas, con mayor probabilidad de sangrados; respecto
a las hemorragias intracerebrales, el uso del apixaban vs W
en el grupo de caidas, tuvo una reduccién de 80% de even-
tos (IC 95%; 0.19 (0.04-0.88))*.

11.3.1.4 - Edoxabédn

Es un inhibidor del FXa de una toma diaria de 60 mg., que
se debe reducir a 30 mg,, si el clearence renal es de 30 a 49
ml/min, si el peso del paciente es < 60 kg, o con el uso con-
comitante de verapamilo, droneradona o quinidina.
Répido comienzo de accién (1-2 hs.), biodisponibilidad del
62%, metabolismo hepdtico de aproximadamente 50% y de
una excrecién renal también del 50%; se puede usar con
precaucién 30 mg de edoxabdn con clearence de creatinina
de 15 a 29 ml/min.

El estudio ENGAGE-AF TIMI 48 dividi6 en tres ramas de
investigacién: W, edoxabdn 60 mg (dosis superior) y Edoxa-
ban 30 mg (dosis inferior) para poder valorar eficacia en
eventos ACV/ES, donde se observd, mayoritariamente una
escala CHD2AS2 VASC <3.

Los resultados de eficacia fueron semejantes y no inferiores
a W, p <0.001; respecto a sangrados mayores y sangrados
fatales, la comparacién de dosis altas y bajas con la W, fue-
ron menores (p <0.001), al igual que las HIC, y por esto, se
obtuvo una reduccién >45 y 30 % respectivamente (con las
2 modalidades de dosis).

Con respecto a HGI la anticoagulacién con dosis inferior de
edoxabdn vs. W se reportaron menos casos, pero la dosis de
60 mg tuvo mayor ntimero de sangrados'.
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Steffel ] et al evaluaron 600 pacientes en edad promedio de
77 afios, con y sin riesgo a caidas; fueron tratados con régi-
men de edoxaban vs W. Se pudo evidenciar una reduccién
absoluta de eventos hemorrdgicos y de la muerte para todas
las causas, con el primer tratamiento instituido'.

Como asi también, se observé con el uso de edoxabdn una
reduccién del sangrado mayor en términos absolutos a fa-
vor del uso en pacientes ancianos sobre el tratamiento de
los mds jovenes!®.

11.4 - Reversores

11.4.1.1 - Idarucizumab

Es un fragmento de anticuerpo monoclonal con unién espe-
cifica al dabigatrdn para su reversién, con indicacién abso-
luta en sangrados que comprometen la vida del paciente o
cirugfas de emergencia que no pueden ser evitadas o pos-
puestas en tiempo.

El estudio RE-REVERSE-AD que incluy6 a 503 pacientes
(32,6% con sangrado intra craneal, 45,5% con Hemorragia
GI), y fue luego confirmado con el estudio RE-VECTO, de-
mostraron que el idarucizumab pudo revertir al dabigatran
en cuestiones de minutos, siendo administrado en dosis
plenas de 5 gr en administracién EV en 2 infusiones de 2,5g
consecutivas.

Cada administracién en un tiempo de 5- 10 min, siendo el
porcentaje de reversién para el dabigatrdn del 100% (IC
95%, 100-100)!54155,

11.4.1.2 - Andexanet alfa:

Es un reversor andlogo del Factor Xa humano recombinante
e inactivo que impide la accién inhibitoria de todos los anti
FXa: apixabdn, rivaroxabdn, edoxabdn, como también de
las heparinas de bajo peso molecular (enoxaparina) y hepa-
rinas no fraccionadas.

El estudio ANNEXA-4, incluy6é n=352, con promedio 77
afios y se administré dentro de las primeras 18 hs de la ulti-
ma dosis instituida de los inhibidores; de la totalidad de los
pacientes incluidos el 67% tuvo hemorragia intra craneal y
26% hemorragia GL

Se midi6 la reduccién de la actividad anti factor X, y, ade-
mads, la eficacia hemostética, que fue catalogada como exce-
lente o muy buena (82%) a las 12 hs de la infusién.

Se administré en bolo durante 15-30 min y seguidamente en
infusién de 2 hs; la dosis dependia de la dltima toma de los
anti FXa (<8 0 > 8 hs), y asimismo de la dosis de miligramos
utilizadas'®.

Se indica “alta dosis” de andexanet alfa de 800 mg en bolo
y de infusién de 8mg/ minuto cuando se utiliz6: apixabdn
>bmg, rivaroxaban >10mg, edoxabédn >30 mg, y el tiempo de
la dltima fue < 8hs; y “baja dosis” de 400mg en bolo y pos-
teriormente 4mg/min, en apixabdn <5 mg, rivaroxabdn <10,
y edoxaban <30 mg, indistinto del tiempo de tdltima toma.

11.5 - Futuro Promisorio
La Inhibicién del Factor Xla/XI de la via intrinseca de la
coagulacién estd sujeta a numerosas investigaciones, por

haberse obtenido datos prometedores para la prevencién
de eventos trombo embdlicos arteriales y venosos, y, ade-
mds, por haberse registrado una disminucién en los casos
de sangrados en animales de laboratorios.

Los diferentes inhibidores desarrollados son de administra-
cién EV y via oral como es el melivexidn, que prontamente po-
drian ser evaluados en estudios randomizados en humanos'?’.

12 - FIBRILACION AURICULAR EN LA MUJER

12.1 - Introduccién

Existen diferencias de sexo en la FA en todo el proceso de
la enfermedad, desde la epidemiologfa y los mecanismos
causales, hasta el manejo y los resultados.

Si bien las mujeres tienen una menor incidencia de FA, la
prevalencia en hombres y mujeres mayores de 75 afios es
mas alta en mujeres debido a su mayor longevidad.

12.2 - Factores de riesgo y desarrollo de FA

Multiples estudios indican que el desarrollo de FA en
la mujer se presenta a mayor edad y con puntuaciones
CHA2DS2-VASc més altas™'>, mayor incidencia de enfer-
medad valvular cardfaca, e IC con FEp; mientras que en los
hombres, es mayor la presencia de enfermedad coronaria y
el desarrollo de FA en postoperatorio. No hay uniformidad
en indicar que el IMC confiera mayor riesgo de FA en hom-
bres, y no se hallaron diferencias entre sexos en diabéticos.
En relacién a los FR especificos de la mujer, el aumento de
la paridad aumenta de manera lineal el riesgo de FA, que
podria adjudicarse a la exposicion repetida al estrés fisiol6-
gico, inflamatorio y hormonal del embarazo en el corazén,
y especificamente en la AI'°.

Si bien la HTA gestacional, preeclampsia y diabetes gesta-
cional son FR independientes para enfermedad cardiovas-
cular futura, su riesgo incidente con la FA no estdn bien
estudiados.

12.3 - Mecanismo: Remodelacién auricular

En la pubertad hay un acortamiento del intervalo QT en los
hombres, que persiste en el tiempo y se atribuye teérica-
mente a los andrégenos, mientras que en las mujeres el QT
es mas prolongado en 10-20 mseg.

No estdn bien estudiadas las propiedades electrofisiol6gi-
cas y las diferencias en la remodelacién eléctrica de las au-
riculas entre los sexos.

Un pequefio estudio demostré un acortamiento del periodo
refractario efectivo en mujeres postmenopdusicas (componen-
te de la remodelacion eléctrica), que favorece la FA y concluyé
que las hormonas sexuales femeninas protegen de la FA®..

Las mujeres con FA prolongada presentan mayor fibrosis
auricular que aquellas sin FA. Los estudios de RNM eva-
Idan el realce tardio como marcador de fibrosis auricular
y muestran que el sexo femenino es un factor de riesgo en
pacientes con y sin FA. Esta diferencia en la fibrosis puede
explicar que mads factores desencadenantes de la FA estén
fuera de las venas pulmonares y la tendencia a menores ta-
sas de éxito para la ablacién con catéter de la FA.
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12.4 - Manejo: Control de 1a Frecuencia y Control del Ritmo
Miuiltiples registros revelan sintomas y estrategias de mane-
jo que difieren entre mujeres y hombres.

Diferentes estudios mostraron que las mujeres eran de ma-
yor edad, mds sintomaéticas, con mayor sintomatologia ati-
pica y peor calidad de vida, pero fueron tratadas en menor
proporcién con estrategia de control de ritmo (cardiover-
sién eléctrica, ablacién con catéter o antiarritmicos clase III),
y tenfan mayor probabilidad con estrategia de ablacién del
nédulo AV e implante de marcapasos.

12.5 - Diferencias de género en los efectos antiarritmicos
Las mujeres presentan mayor tasa de efectos adversos en el
grupo de control del ritmo, como bradiarritmias, torsades
de pointes y prolongacién del intervalo QT con la adminis-
traciéon de agentes antiarritmicos de clase IIL

12.6 - Diferencias de sexo en la ablacién con catéter

Los estudios mds antiguos muestran de manera mas uni-
forme que el sexo femenino es un factor de riesgo para un
aumento de los eventos vasculares, principalmente relacio-
nados con derrames pericardicos, taponamiento cardiaco y
lesién vascular'®?1%, Estos resultados no se repiten en estu-
dios méds modernos.

Es posible que el avance tecnolégico en la ablacién con caté-
ter, incluido el uso de ecocardiograma intracardiaco y guia
ultrasénica, pueda reducir o eliminar la brecha en las tasas
de complicaciones entre hombres y mujeres, asi como redu-
cir las complicaciones en la poblacién en general.

12.7 - Manejo: reduccién del riesgo cardiovascular

Si bien los estudios no muestran resultados consistentes
en cuanto a la diferencia de sexo en anticoagulacién, el Re-
gistro Nacional de Datos Cardiovasculares PINNACLE de
2008-2014 mostré que las mujeres tenfan menos probabili-
dades de recibir anticoagulacién oral en todas las puntua-
ciones CHA2DS2- VASc.

Las mujeres con FA tratadas con warfarina tenfan un riesgo
residual significativamente mayor de ACV o embolia sisté-
mica en comparacién con los hombres!®, no existiendo esta
diferencia con los NACO. Esto podria justificarse en las mu-
jeres que toman warfarina por permanecer menos tiempo
dentro del rango terapéutico, aunque, en similar situacién
de anticoagulacién persiste mayor tasa de ACV.

El riesgo de sangrado mayor fue similar entre mujeres y
hombres con warfarina, mientras que las mujeres tuvie-
ron tasas de sangrado mayor significativamente mas bajas
cuando se trataron con NACO'®.

12.8 - Cierre del apéndice auricular izquierdo
No existe un fuerte indicio de que las mujeres tengan mayo-
res tasas de complicaciones con esta tecnologia.

12.9 - Calidad de vida
Multiples estudios han demostrado que las mujeres con
FA tienen peor puntuacién de calidad de vida en muiltiples

dominios!>!1%1%7, y que son mds sintomadticas a causa de su
FA™. Esta puntuacién mejora después de la ablacién con
catéter para la FA en hombres y mujeres.

12.10 - Mortalidad

Un gran meta-andlisis que incluyé articulos publicados
entre 1999 y 2014 no mostré diferencias significativas en la
mortalidad entre mujeres y hombres con FA!®.

13 - TEMAS NO RESUELTOS EN FA

No quedan dudas que el constante trabajo de la investiga-
cién seguird ayudando a esclarecer puntos de dificultosa
resolucién en el manejo clinico e invasivo de la FA. Actual-
mente siguen habiendo temas no resueltos que requieren
discusién. Entre ellos:

* Mecanismos fisiopatologicos y gatillos de la FA.

Por tratarse de una arritmia multifactorial, resulta dificil
identificar nuevos predictores de riesgo y determinar el
grado de importancia de cada uno de los modificadores
asociados a su generacién y mantenimiento.

* Inteligencia artificial.

En los préximos afios se tendran mds evidencias en rela-
cién a la utilidad de los dispositivos electrénicos tanto en el
diagnéstico como en la estratificacién de riesgo de los pa-
cientes con FA. La tecnologia permitird sumar informacién
objetiva para decisiones mds acertadas.

* Carga de FA

Atn no estd claramente determinado a partir de cuanto tiem-
po (segundos/ minutos) se puede hablar de una FA de riesgo
para la generacién de trombo. Esta situacién genera una im-
portante variabilidad de conductas entre profesionales.

* Biomarcadores en FA

¢Por qué se utilizan tan poco los biomarcadores disponi-
bles para pacientes con FA? La respuesta estd asociada a la
falta de investigacién en el drea. Serd de suma importancia
apostar en este sentido. Podria ser muy ttil en diagnéstico,
estratificacién y pronéstico.

* Poblaciones especiales

Continda habiendo deudas de investigacién sobre la di-
ferencia que pudiera existir en el manejo de la FA en po-
blaciones como pacientes embarazadas, nonagenarios, en
pediatria, pacientes con salvas auriculares autolimitadas
evidenciadas en controles de marcapasos, etc.

* Anticoagulacion

Son varias las lagunas del conocimiento asociadas a la an-
ticoagulacién con anticoagulantes directos en pacientes con
FA, entre ellas, determinar las dosis adecuadas en pobla-
ciones especiales, su utilidad en valvulopatia reumadtica,
en implante de bioprétesis valvulares, posterior a un ACV
isquémico o hemorrdgico, como asi también la compara-
cién, mediante estudios aleatorizados, en pacientes con alto
riesgo hemorrdgico entre el cierre percutdneo de orejuela
izquierda frente a los anticoagulantes directos.

* Ablacion de FA

Queda pendiente determinar: técnica mds efectiva para el
aislamiento de las venas pulmonares, ablacionar o no zonas
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adicionales, la eficacia de la ablacién temprana, objetivos
del resultado, cuanto reducir la carga de FA para disminuir
eventos duros, el efecto de la estructura y la funcién ventri-
cular izquierda en el éxito de la ablacién, relacién entre dila-
tacion de Al y monto de fibrosis para el éxito de la ablacién,
y predictores de recurrencias mds eficaces.

14 - LIMITACIONES:

La gufa es una combinacién de una extensa revisién biblio-
gréfica que no define el periodo, las fuentes de bisquedas
y la forma que fue consensuada entre los expertos, aunque,
como fortaleza, se agrega que dichas reuniones fueron he-
chas en forma presencial y en repetidas reuniones virtuales.
Ante la falta de un consenso argentino actualizado, se es-
cribi6 esta normativa sabiendo que se han dejado muchos
temas sin abordar, y este grupo de médicos estard atento a
la pronta correccién para una anhelada mejora en un futuro
cercano.

15 - CONCLUSION

La FA es una arritmia supraventricular frecuente en la prac-
tica clinica, que debe ser abordada multifactorialmente por
un grupo de trabajo de diferentes especialidades médicas
con apoyo de diversos profesionales de la salud; la etiopa-
togenia de la arritmia, es compleja y presenta multiples fac-
tores intervinientes que inician y favorecen su desarrollo, y
asi, auto generarse, creando un bucle de retroalimentacién
positiva que a largo plazo puede contribuir al desarrollo de
formas permanentes.

Se ha avanzado en la deteccién y el tratamiento de la FA, y
sobre todo en la prevencién de eventos tromboembélicos, y
de esa forma, se ayuda al individuo que lo padece como asi
también a la sociedad y su sistema de salud.

Esta gufa, producto del consenso de cardidlogos, orienta
a lineamientos de pautas practicas para los médicos en su
préctica diaria.
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