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Clasificacion de los grados de recomendacion

A: Buena evidencia para respaldar el uso de una recomendacion

B: Moderada evidencia para respaldar el uso de una recomendacion

C: Poca evidencia tanto para respaldar la recomendacién como para rechazarla
D: Moderada evidencia contra el uso de una recomendacion

Clasificacion SIGN

Nivel de evidencia

1++ Metaandlisis de alta calidad, revisiones sisteméticas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos
aleatorizados con riesgo muy bajo de sesgos.

1+ Metaandlisis bien realizados, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos
aleatorizados con riesgo bajo de sesgos.

1-  Metaandlisis, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados con
riesgo alto de sesgos.

2++ Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos y controles. Estudios de
cohortes o de casos y controles de alta calidad con riesgo muy bajo de sesgos y con alta probabilidad de
establecer una relacion causal.

2+ Estudios de cohortes o de casos y controles bien realizados con riesgo bajo de sesgos y con moderada
probabilidad de establecer una relacion causal.

2- Estudios de cohortes o de casos y controles con riesgo alto de sesgos y riesgo significativo de que la
relacion no sea causal.

3  Estudios no analiticos, como informes de casos, series de casos o estudios descriptivos.

4  Opinion de expertos.

Grado de recomendacién

A Al menos un metaandlisis, revision sistematica o ensayo clinico aleatorizado calificado como 1++ vy
directamente aplicable a la poblacién diana del proceso; o un volumen de evidencia cientifica compuesto por
estudios calificados como 1+ y que demuestren gran consistencia entre ellos.

B Un volumen de evidencia compuesta por estudios calificados como 2++, directamente aplicables a la
poblacién diana del proceso y que demuestren gran consistencia entre ellos; o extrapolacion de estudios
calificados como 1++ 0 1+.

C Un volumen de evidencia cientifica compuesta por estudios calificados como 2+ directamente aplicables
a la poblacién diana del proceso y que demuestren gran consistencia entre ellos; o extrapolacion de estudios
calificados como 2++.

D Evidencia cientifica de nivel 3 0 4, o extrapolacién de estudios calificados como 2+.
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Metodologia

La busqueda bibliogréfica de las evidencias cientifi-
cas disponibles se basoé en la revision de las princi-
pales bases de datos: PubMed, UpToDate, Trip Da-
ta Base, Fisterra, Cochrane Library Plus y Guiasa-
lud. En primer lugar, buscando fuentes secundarias
con metaanalisis, revisiones y revisiones sistemati-
cas, guias de practica clinica y farmacoterapéutica,
documentos de consenso de sociedades cientifi-
cas, protocolos e informes de posicionamiento tera-
péutico. En segundo lugar, fuentes primarias selec-
cionando estudios de calidad, complementadas
con la busqueda manual y las fichas técnicas de
los farmacos para aquellos temas en los que no
existian evidencias de calidad.
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Para establecer el nivel de evidencia de los conte-
nidos y el grado de recomendacion se ha utilizado
la clasificacion SIGN (Scottish Intercollegiate Gui-
delines Network). A guideline developers’ hand-
book (Publication no. 50) Edinburgh. Disponible
en: http://www.sign.ac.uk/guidelines/fulltext/50/in-
dex.html

Definicion del problema

La fibrilacion auricular (FA) es una taquiarritmia su-
praventricular en la que la auricula se activa de ma-
nera descoordinada sin contraccién efectiva'. En el
electrocardiograma (ECG), la onda P esta ausente
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y la actividad auricular y los intervalos R-R son irre-
gulares.

La FA es consecuencia de una despolarizacion
desordenada de los tejidos auriculares, que conlle-
va la pérdida de la coordinacion de la contraccion
auricular y una respuesta ventricular rapida, lo que
provoca una disminucion del llenado ventricular en
diastole y del volumen de eyeccion, con reduccion
del gasto cardiaco.

La FA aparece como consecuencia de alteraciones
estructurales o electrofisioldgicas del tejido auricu-
lar, que provocan que el impulso se produzca y se
transmita de forma anormal. El remodelado estruc-
tural de las auriculas puede estar causado por una
cardiopatia, por la propia FA o por factores de ries-
go externos. Este remodelado altera la conduccion
favoreciendo el fendmeno de reentrada y perpe-
tuando la arritmia. Ademas, favorece un estado
protrombdtico, sobre todo a nivel de la orejuela de
la auricula izquierda. A nivel electrofisioldgico, la FA
provoca un acortamiento del periodo refractario au-
ricular y de la duracién del ciclo. Una fuente focal
en las venas pulmonares puede desencadenar la
FA recurrente.

La FA per se no suele dar problemas graves y, de
hecho, en muchos casos es asintomatica. Su gra-
vedad deriva de que incrementa el riesgo de ictus y
tromboembolia, con el consiguiente aumento de la
morbimortalidad y la discapacidad; duplica el riesgo
de muerte y aumenta el riesgo de accidente cere-
brovascular mas de 5 veces. Se estima que 1 de
cada 5 ictus isquémicos esta asociado a la presen-
cia de FA.

LA FA es la arritmia cardiaca sostenida mas fre-
cuente en los paises occidentales. Se esta convir-
tiendo en un importante problema de salud publica
por su elevada prevalencia e incidencia, ligada al
envejecimiento de la poblacién. La mayoria se diag-
nostican en el ambito de la atencién primaria.

La prevalencia de FA es del 1-2% de la poblacion,
probablemente mas cercana al 2%, ya que alrede-
dor de una tercera parte de los pacientes estan sin
diagnosticar, al cursar de forma silente?. Tanto su
prevalencia como incidencia aumentan de forma
significativa con la edad y algunas comorbilidades®.
El estudio multicéntrico mas importante realizado
en Espaha en el ambito de la atencion primaria pa-
ra estimar la prevalencia real de la FA (estudio
OFRECE)* encontr6é una prevalencia del 4,4% en
individuos de edad igual o superior a 40 afos, y al-
canzaba un 17,7% en sujetos de 80 afios 0 mas;
ademas, hallé que el sexo masculino, la obesidad
central y los antecedentes de insuficiencia cardia-
ca, hipertiroidismo o ser portador de marcapasos
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se asociaron de forma independiente con la FA. En
un estudio previo de base poblacional (estudio
PREV-ICTUS)5, que analizé la prevalencia de FA
exclusivamente en mayores de 60 afios, esta fue del
8,5%. En estudios europeos, los datos encontrados
han sido similares®’, con una proyeccion para el
afio 2060 en la Unién Europea que habra mas que
duplicado el numero actual de adultos de 55 afos o
mas con FA7. Sin embargo, los datos en Estados
Unidos muestran prevalencias mas bajas, aunque
la proyeccion para el afio 2050 es parecida a la eu-
ropeas.

Factores de riesgo
y enfermedades cronicas
asociadas

Aparte de la relacion descrita de la FA con la edad
y el sexo, los factores de riesgo para desarrollar
una FA estan bien establecidos® (tabla 1). Se han
de tener en cuenta principalmente los siguientes:

e Hipertension arterial (HTA), aunque el incremento
del riesgo de FA es relativamente pequefio. Sin em-
bargo, al ser una patologia muy prevalente en la
poblacion, es el trastorno subyacente mas frecuen-
te en la FA.

e Insuficiencia cardiaca, dependiendo en parte de
la gravedad de esta conforme a la clasificacion de la
NYHA (New York Heart Association).

Tabla 1. Factores de riesgo de desarrollo
de fibrilacion auricular

No modificables Modificables
Edad Hipertensién arterial
Sexo masculino Diabetes

Insuficiencia cardiaca Obesidad y sobrepeso

ERC Hipertiroidismo
EPOC Alcohol

SAOS

IAM

Valvulopatia significativa
Miocardiopatia hipertréfica
Cirugia cardiaca

Historia familiar

Genética

ERC: enfermedad renal crénica; EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva crénica; IAM: infarto agudo de miocardio; SAOS:
sindrome de apnea obstructiva del suefio.
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¢ Obesidad (indice de masa corporal [IMC] > 30 kg/
m?2). El aumento de cada unidad del valor del IMC
incrementa el riesgo un 5%. Es uno de los pocos
factores de riesgo modificables.

* Diabetes, tanto de tipo 1 como de tipo 2.

* Enfermedad renal crénica.

* Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

* Sindrome de apnea obstructiva del suefio.

¢ Infarto agudo de miocardio.

* Valvulopatia con estenosis o insuficiencia signifi-
cativa, sobre todo la estenosis mitral y la insuficien-
cia mitral o tricuspidea.

* Miocardiopatia hipertrofica.

* Hipertiroidismo. Seria una causa secundaria de
FA a descartar, ya que es potencialmente reversi-
ble.

* Alcohol, concretamente la ingesta aguda elevada.
» Cirugia cardiaca.

* Historia familiar, sobre todo los antecedentes fa-
miliares de primer grado.

* Factores genéticos, en la mayoria es un fenéme-
no poligénico.

El sobrepeso y la obesidad son dos de los principa-
les factores de riesgo para el desarrollo de una FA,
y su importancia radica en que son factores modifi-
cables mediante cambio en los habitos de vida.

No solo el IMC, sino que la circunferencia abdomi-
nal y la masa grasa total estén asociadas igualmen-
te con el incremento del riesgo de FA a lo largo de
10 afios en adultos’®. Ademas de la obesidad, las
oscilaciones importantes en el peso son factores de
riesgo para desarrollar una FA, aunque parece que
solo en los hombres, el ser fisicamente activo po-
dria compensar en parte el aumento del riesgo del
exceso de peso corporal'.

En pacientes con FA paroxistica o persistente, la
pérdida de peso sostenida, evitando la fluctuacion
del peso, se asocia con una reduccién del riesgo
de FA y el mantenimiento del ritmo sinusal®. La
fluctuacion del peso superior al 5% tuvo un efecto
adverso sobre el periodo libre de FA, con una pro-
babilidad 2 veces mayor de recurrencia.

Parece que ni la actividad fisica total ni la actividad
fisica intensa se asocian con un aumento significa-
tivo del riesgo de FA en la poblacion general, aun-
que la exposicién a la actividad fisica total se aso-
cia con un mayor riesgo de FA en los hombres me-
nores de 50 afios y con una reducciéon en las
mujeres'®. Sin embargo, en una revision sobre este
tema'* se observé que en la poblacion general po-
dria existir un mayor riesgo en el extremo superior
de intensidad o frecuencia del ejercicio. Los hom-
bres que realizan una actividad fisica elevada (atle-

Descargado para Anonymous User (n/a) en Biblioteca Virtual del Sistema Sanitario Publico de Andalucia de ClinicalKey.es por Elsevier en agosto 08, 2018.

tas) podrian perder el efecto beneficioso sobre la
FA y el riesgo incluso exceder al de la poblacién se-
dentaria'.

La realizacion de ejercicio fisico en deportes de re-
sistencia se considera un mero desencadenante de
la arritmogénesis en individuos predispuestos y no
parece estar directamente implicado en el desarro-
llo de un sustrato patologico's. En los atletas, el
riesgo de FA parece aumentar, sobre todo con mas
de 1500-2000 h acumuladas o mas de 5 horas a la
semana de ejercicio de alta intensidad.

Sin embargo, cada vez hay mas pruebas de que la
participacion en deportes de resistencia puede, a
largo plazo, dar lugar a cambios estructurales car-
diacos y alteraciones en el sistema auténomo, lo
que podria dar como resultado el inicio y manteni-
miento de una FA o un fluter auricular, aunque los
mecanismos que explican la relaciéon entre estas
condiciones aun no se han dilucidado. Podria ser
necesario considerar la reduccién de actividad de-
portiva como parte del consejo terapéutico para mi-
nimizar el riesgo de desarrollo de FA en atletas de
resistencia. Ademas, se ha demostrado que la
ablacién de venas pulmonares es tan segura y
efectiva como en la poblacién general y debe reco-
mendarse en atletas de resistencia altamente sinto-
maticos y resistentes a farmacos’®.

Los factores de riesgo para la FA tienen un papel
crucial en la remodelacion auricular anormal, la
progresion de la enfermedad y la recurrencia.

El papel de los factores de riesgo en el manteni-
miento del ritmo sinusal en pacientes con antece-
dentes de FA ha despertado un enorme interés en
los Ultimos anos. Cada vez mayor evidencia apoya
que el manejo agresivo de determinados factores
de riesgo (HTA, reduccion de peso y mejoria funcio-
nal en la obesidad, tratamiento adecuado de la ap-
nea del suefo) se asocia a una reduccion de la car-
ga arritmica independientemente de la estrategia
de control de ritmo elegida. La magnitud de este
beneficio ha convertido este aspecto en el cuarto
pilar del abordaje de la FA junto al control de la fre-
cuencia, el control del ritmo y la anticoagulacion,
debido a que su implementacion no se asocia a
efectos adversos y se acompanfa del beneficio adi-
cional que la promocion de estas intervenciones
comporta'” (B2++).

Estudios recientes se han centrado en el manejo
agresivo de los factores de riesgo en el abordaje de
pacientes con sobrepeso u obesos con FA. En el
estudio LEGACY'® se observd un mayor periodo li-
bre de FA cuanto mayor grado de pérdida de peso,
como marcador del manejo general de los factores
de riesgo. En el estudio CARDIO-FIT', la capaci-
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dad cardiorrespiratoria predijo la recurrencia de la
arritmia en individuos obesos con FA sintomatica.
La ganancia en la capacidad cardiorrespiratoria au-
mento los efectos beneficiosos de la pérdida de pe-
so y confiridé una mayor supervivencia libre de FA.
En el estudio ARREST-AF2, el manejo de los facto-
res de riesgo consiguié una mayor supervivencia li-
bre de FA tras el procedimiento de ablacion con ca-
téter.

Clasificacion

Se recogen las posibles clasificaciones recopiladas
en la Guia de Practica Clinica de la Sociedad Euro-
pea de Cardiologia (ESC) 2016 sobre el diagndstico
y tratamiento de la fibrilacion auricular?':

1. Una clasificacion basica seria en funciéon de su
diagndstico mediante deteccion en un registro elec-
trocardiografico. Asi, tendriamos:

* FA manifiesta: un episodio que dura un minimo
de 30 segundos con registro en un ECG se consi-
dera diagnostico, y puede ser sintomatico o asinto-
matico.

* FA silente: aquella no detectada por ser asinto-
matica. La FA silente, no detectada, es frecuente, y
el riesgo de la FA en pacientes sintomaticos o asin-
tomaticos es similar. La FA se encuentra de forma
incidental en aproximadamente el 25% de los ingre-
sos hospitalarios por un accidente cerebrovascu-
lar?2,

2. Segln la presentacion, la duracioén y la termina-
cion espontdnea de los episodios de FA, se distin-
guen tradicionalmente 5 tipos (fig. 1):

* FA diagnosticada por primera vez: la FA no ha
sido diagnosticada antes, independientemente de
la duracion de la arritmia o la presencia y la grave-
dad de los sintomas relacionados con ella.

* FA paroxistica: autolimitada, en la mayoria de los
casos en 48 horas. Algunos episodios de FA paro-
xistica pueden durar hasta 7 dias. Los episodios de
FA que se revierten en los primeros 7 dias se consi-
deraran paroxisticos.

* FA persistente: la FA se mantiene durante mas
de 7 dias, incluidos los episodios que se terminan
por cardioversion farmacoldgica o eléctrica des-
pués de 7 o mas dias.

¢ FA persistente de larga duracion: FA continua,
de duracién igual o superior a 1 afo tras adoptar la
estrategia de control del ritmo cardiaco.

* FA permanente: el paciente y el médico asumen
la FA. Por lo tanto, por definicién no se adoptan in-
tervenciones para el control del ritmo cardiaco de
pacientes con FA permanente. En caso de aplicar-
se medidas para el control del ritmo, la arritmia se
reclasificaria como “FA persistente de larga dura-
cion”.

Presentacion clinica

Las manifestaciones clinicas de la FA son variadas.
Los sintomas mas frecuentes son las palpitaciones,
generalmente de aparicion brusca y autolimitada,
que pueden aparecer asociadas a sensacion de fal-
ta de aire o disnea y, con menos frecuencia, a dolor
toracico.

Sin embargo, algunos pacientes solo experimentan
sintomas vagos o inespecificos, como mareo o sen-
sacion de aturdimiento, letargo, astenia o trastornos
del sueno.

Persistente larga
duracién
> 1 afio con estrategia

i 2 e o / activa de control del
1agnostico Inicia Paroxistica Persistente ritmo
Independientemente de la 48 h — 7 dias «— =7 s
duracién
\ Permanente

Figura 1. Patrones de presentacion de la fibrilacion auricular.

Sin estrategia de
control del ritmo
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En algunos casos, la primera manifestacion es un
sincope o una complicacion embdlica. No podemos
obviar que un amplio porcentaje de los pacientes
permanece asintomatico.

A la hora de evaluar la sintomatologia, la Guia de
Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardio-
logia (ESC) 2016 sobre el diagnéstico y tratamiento
de la fibrilacion auricular, para la clasificacién de la
gravedad de los sintomas recomienda utilizar la es-
cala modificada de la European Heart Rhythm As-
sociation (EHRA)?! (tabla 2):

* 1 o asintomatica: la FA no causa ningun sintoma.
¢ 2a o sintomas leves: la actividad diaria normal
no esta afectada por los sintomas de la FA.

¢ 2b o sintomas moderados: la actividad diaria
normal no esta afectada por los sintomas de la FA,
pero los sintomas suponen un problema para el pa-
ciente.

* 3 o sintomas graves: la actividad diaria normal
esta afectada por los sintomas de la FA.

¢ 4 o sintomas discapacitantes: se interrumpe la
actividad diaria normal.

El estudio ORBIT-AF es un amplio registro observa-
cional realizado en Estados Unidos con pacientes
con FA2. Mas de una tercera parte fueron
asintomaticos, mientras que la mayoria tuvieron cli-
nica (61,8%). El sintoma mas frecuente fueron las
palpitaciones. Un porcentaje considerable (16,5%)
tuvo sintomas graves o discapacitantes.

Otro estudio observacional, realizado en el ambito
de la atencion primaria en Espafa ha sido el estu-
dio FIATE?4. En el momento del diagndstico, el 54%
estaban asintomaticos o tenian sintomas inespecifi-
cos. El sintoma mas frecuente fueron las palpitacio-
nes. La mayoria de los pacientes asintomaticos se
diagnosticaron en atencion primaria.

Métodos diagndsticos
y exploraciones
complementarias

Anamnesis

En la historia clinica se debe realizar una anamne-
sis detallada sobre la existencia de sintomas y el
tiempo transcurrido desde su aparicidn, y recoger
datos sobre la duracion, frecuencia y la existencia
de factores precipitantes. Se debe intentar descar-
tar causas secundarias, como una cardiopatia es-
tructural, hipertiroidismo, ingesta endlica aguda,
posquirurgica, farmacos, etc.

Exploracién

Es preciso hacer una exploraciéon minuciosa, orien-
tada a la busqueda de una posible enfermedad car-
diaca estructural o patologia de otros érganos.

ECG de 12 derivaciones

Se realizara para establecer el diagndstico definiti-
vo, determinar la frecuencia ventricular y para orien-
tar la posible cardiopatia basal asociada (A1++).
Muchos pacientes con FA tienen episodios asinto-
maticos (FA silente)? con un impacto prondéstico simi-
lar a la forma sintomatica?s. Por este motivo, en los
ultimos afos se ha comenzado a plantear el cribado
oportunista en individuos sanos con mayor riesgo
cardiovascular (>65 afios) mediante la palpacion del
pulso o tira de ritmo en ECG periddicas?' (D4).

Tabla 2. Clasificacion de la gravedad de los sintomas de la fibrilacién auricular

Escala de la EHRA

modificada Sintomas Descripcion
1 Ninguno La fibrilacién auricular (FA) no causa sintoma alguno
2a Leves La actividad diaria normal no esté afectada por los sintomas de la FA
2b Moderados La actividad diaria normal no esté afectada por los sintomas de la FA,
pero los sintomas suponen un problema para el paciente
3 Graves La actividad diaria normal esta afectada por los sintomas de la FA
4 Discapacitantes Se interrumpe la actividad diaria normal

Escala modificada de la European Heart Rhythm Association (EHRA) propuesta por la Guia de Practica Clinica de la Sociedad Europea de

Cardiologia (ESC) 2016.
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Figura 2. Electrocardiograma con fibrilacién auricular.

Vi T V4

L

1
S

|
Ei

25 mm/seg. 10 mm/mV [a 0,15 Wz — 40 Hz| 22809

El ritmo de FA se define en el ECG de superficie
por un intervalo R-R irregular en presencia de on-
das P indistinguibles o ausentes (fig. 2):

e La actividad auricular es completamente cadtica,

por lo que se observan multiples ondas de distinto
tamafo y morfologia (ondas f), con una frecuencia

Equp: | WVeloc: 25 mm/s

Figura 3. Electrocardiograma con fibrilofluter.

| Miemb: 10 mm/mV Prec.: 10,0 mm/mV

entre 350 y 600 latidos por minuto (Ipm). Puede ser
de grano grueso o fino y en ocasiones puede tener
cierta regularidad: fibrilofluter (fig. 3).

¢ En algunas ocasiones, las ondas f de fibrilacion
no son visibles en el ECG o se observan como mi-
nimas ondulaciones de la linea de base.

{L!‘ 50~ 0,05-100 Hz PH100B | CL P‘?
St ! F23E Rl 2
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* La conduccién auriculoventricular irregular con
respuesta ventricular entre 150 y 200 Ipm no sigue
ninguna cadencia, por lo que la FA es “irregular-
mente irregular”.

Otras alteraciones que se pueden encontrar en el
registro electrocardiografico de un paciente con FA
estan reflejadas en la tabla 3. La presencia de es-
tas anomalias permite orientar en la cabecera del
enfermo la posible cardiopatia estructural.

Analitica

Se ha de realizar:

* Hemograma y bioquimica (creatinina, iones, fun-
cién hepatica). No es importante para el diagnds-
tico, pero resulta determinante para el manejo mé-
dico inicial.

¢ Pruebas de funcion tiroidea: ante la sospecha cli-
nica de hipertiroidismo en la FA de reciente descu-
brimiento o en el caso de respuesta ventricular ele-
vada de dificil control en la FA ya conocida.

Radiografia de torax

Es de utilidad en caso de sospecha de insuficiencia
cardiaca asociada, asi como para descartar la car-
diopatia de base.

Ecocardiograma transtoracico

Aunque no es imprescindible para el manejo inicial,
es la exploracion complementaria de referencia pa-

Tabla 3. Anomalias electrocardiograficas en
pacientes con antecedente de fibrilacion auricular

e Presencia de hipertrofia ventricular izquierda
y/o derecha

* Presencia de signos de isquemia o necrosis

e Trastornos de la conduccion ventricular (bloqueo
de rama)

e Caracteristicas de la onda P en ritmo sinusal: el
crecimiento auricular o el bloqueo sinoauricular
predicen riesgo de FA

¢ Prolongacion del intervalo QT

ra guiar las decisiones sobre la estrategia terapéuti-
ca mas adecuada (D4). Permite valorar:

e Tamafo de la auricula izquierda.

* Funcion sistdlica y diastdlica ventricular izquierda.
* Presencia y tipo de hipertrofia ventricular izquier-
da.

e Anatomia y funcién valvular.

* Valoracion del pericardio.

* Presencia de trombos intracavitarios.

Otras pruebas complementarias
con indicacion individualizada

Monitorizacion ambulatoria ECG
(Holter)

Ante la sospecha de disfuncién sinusal (sincopes o
FA lenta mantenida sin farmacos). También es util
si se sospechan episodios frecuentes de FA paro-
xistica o si existen dudas diagndsticas con otras
arritmias.

Prueba de esfuerzo

Para descartar enfermedad coronaria asociada y
valorar el grado de control de frecuencia con la ac-
tividad fisica en pacientes activos con dudas en los
sintomas.

Ecocardiograma transesofagico

Se considera imprescindible para descartar trombos
intracavitarios en caso de indicar una cardioversién
eléctrica precoz en FA de mas de 48 horas de evolu-
cién que no estan recibiendo anticoagulacion.

Tratamiento

El tratamiento de la FA esta encaminado a mejorar
el prondstico mediante la anticoagulacion cuando el
riesgo tromboembdlico es elevado y a proporcionar
un alivio sintomatico mediante el control de la fre-
cuencia y del ritmo cardiaco.

Antes de iniciar el tratamiento farmacolégico espe-
cifico, resulta obligado descartar factores desenca-
denantes que, bien de forma aguda (sindrome co-
ronario agudo, tromboembolia pulmonar, infeccion,
insuficiencia renal, etc.) o latente (sindrome de ap-
nea del suefio, HTA mal controlada, hipertiroidis-
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| Fibrilacién auricular de reciente comienzo |

Si No
—| Inestabilidad hemodinamica |—>

| Derivacion a urgencias

v v

<48 h

Si Sintomas limitantes
| A graves
No

v

| ;Anticoagulacién? |

v

Cardioversion eléctrica/farmacolégica

| | Control de frecuencia |

| Objetivo FC < 110 Ipm |

Evaluacion de los sintomas y necesidad
de control de ritmo a largo plazo

Farmacos, ablacion, factores de riesgo...

Derivacion a cardiologia |

Figura 4. Algoritmo de actuacién que se propone ante una fibrilacién auricular de reciente comienzo en atencién

primaria.
FC: frecuencia cardiaca.

mo), contribuyen a desencadenar o perpetuar recu-
rrencias.

El algoritmo de actuacion que se propone ante una
FA de reciente comienzo en atencién primaria se
resume en la figura 4.

Valoracion inicial

Una vez diagnosticada una FA, lo primero que se
debe valorar es la estimacion del tiempo de evolu-
cién y su repercusion hemodinamica.

En caso de que el tiempo de evolucion de la arrit-
mia sea superior a 48 horas o desconocido, el obje-
tivo terapéutico inmediato sera la valoracion del
riesgo embdlico junto al control de frecuencia que,
en la mayoria de los casos, se realizara de forma
ambulatoria, derivando al hospital solamente los
casos que se acompafan de sintomas graves y/o li-
mitantes.

Si en el momento de presentacion se acompana de
signos de inestabilidad hemodinamica, sintomas
limitantes graves (disnea/palpitaciones en reposo o
con cualquier actividad fisica minima) o se tiene la
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certeza de que la evolucién es menor de 48 horas,
debe ser considerada como primera medida tera-
péutica la restauracion del ritmo sinusal mediante
cardioversion eléctrica o farmacoldgica®® (A1+).

Control del ritmo en fase aguda

Por seguridad, la estrategia de control de ritmo en
la fase aguda siempre debe realizarse en un entor-
no hospitalario. Unicamente la FA rapida con ines-
tabilidad hemodinamica grave (angina grave, hipo-
perfusion periférica, bajo nivel de conciencia, ede-
ma agudo de pulmén) debe ser cardiovertida en el
ambito extrahospitalario. Previa canalizacién de
una via periférica, y administracion de oxigenotera-
pia con mascarilla, se aconseja efectuar una car-
dioversion sincronizada de 150 J bajo sedacion in-
travenosa (i.v.), preferiblemente con dosis minima
efectiva de midazolam de 0,003-0,1 mg/kg i.v. (de-
bido a que puede ser facilmente revertido con flu-
mazenilo 0.25-2 mg i.v.). Si se va a realizar una car-
dioversién urgente, es aconsejable iniciar trata-
miento con heparina.
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Si la FA tiene mas de 48 horas de duracién o no
se conoce su fecha de inicio y se plantea realizar
una cardioversion (eléctrica o farmacoldgica), es
obligatoria la anticoagulacion previa durante 3 se-
manas antes, salvo que se realice un ecocardio-
grama transesofagico que descarte trombos en la
auricula izquierda, en cuyo caso se podria realizar
una cardioversion precoz, administrando heparina
previamente. En ambos casos se debe mantener
la anticoagulacion al menos durante 4 semanas
tras la cardioversion, debido al aumento del riesgo
de tromboembolia por el “aturdimiento” o disfun-
cién auricular izquierda secundaria a la cardiover-
sion.

En la mayoria de los casos de reciente diagndstico,
la repercusion clinica de la FA no es grave y permi-
te la derivacion a un servicio de urgencias hospita-
lario donde se pueda realizar una valoracion clinica
mas completa antes de decidir la estrategia mas
adecuada, que sera tomada en funcién del patron
de la fibrilacion, tiempo de evolucién, tolerancia de
la arritmia y la cardiopatia estructural sospechada o
diagnosticada.

Si en el momento del diagnéstico la tolerancia clini-
ca es buena y el tiempo de evolucion de la arritmia
es impreciso, las medidas terapéuticas mas impor-
tantes que se deben contemplar en atencion prima-
ria, hasta la derivacion a cardiologia, son:

* Valorar la necesidad de control de frecuencia.

¢ Estimar el riesgo tromboembdlico, con inicio in-
mediato del tratamiento anticoagulante si se consi-
dera indicado (véase el apartado correspondiente).

Control de frecuencia

En todos los escenarios clinicos es altamente reco-
mendable el control de frecuencia, a pesar de no
existir demasiada informacion para establecer el
objetivo 6ptimo de frecuencia. La evidencia dispo-
nible indica que el control laxo de la frecuencia
(<110 Ipm en reposo) es una estrategia aceptable
en la mayoria de los casos?” (B2++). El control mas
estricto (<80 Ipm), aunque apropiado en determina-
das situaciones (pacientes muy sintomaticos, insu-
ficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién del ven-
triculo izquierdo [FEVI] reducida, cardiopatia isqué-
mica), en lineas generales se asocia a una mayor
incidencia de efectos secundarios, sin haber de-
mostrado un beneficio sintomatico ni prondstico
a

Tanto el control a corto como a largo plazo se pue-
de lograr con farmacos que frenan el nédulo auri-
culoventricular: betabloqueantes, calcioantagonis-
tas no dihidropiridinicos y digoxina (B2++). Los
principios activos mas utilizados en la préactica cli-
nica con las dosis mas habituales se recogen en
la tabla 4.

Los betabloqueantes son siempre los farmacos de
primera linea?®, especialmente en caso de insufi-
ciencia cardiaca con FE reducida. Estan contrain-
dicados si existe hipotension o bradicardia grave,
en el asma bronquial y en la arteriopatia periférica
grave.

En caso de intolerancia o contraindicacién al beta-
bloqueante, se deben usar los bloqueantes de los

Tabla 4. Tratamiento para el control de la frecuencia cardiaca en la fibrilacion auricular

Farmacos Dosis habituales Comentarios
Betabloqueantes
Bisoprolol 1,25-20 mg 1 vez al dia 0 en 2 tomas En pacientes con EPOC evitar
Carvedilol 3,125-50 mg 2 veces al dia carvedilol, usar preferentemente
Metoprolol 100-200 mg 1 vez al dia Coﬂlri?r!%?éggg; edno%sabgadgz‘
Nebivolol 2,5-10 mg 1 vez al dia hipotension grave y asma

Bloqueadores de los canales del calcio

Diltiazem

Dosis de inicio 60 mg 3 veces al dia
Dosis diaria total maxima 360 mg al dia

Contraindicados en IC y disfuncion
sistolica VI (FEVI < 40%)

Verapamilo 40-120 mg 3 veces al dia
(120-480 mg 1 vez al dia preparados
de liberacion lenta)
Digoxina 0,0625-0,25 mg al dia Concentracion toxica > 2 ng/ml

(proarritmia ventricular)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; FEVI: fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca;

VI: ventriculo izquierdo.
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canales de calcio no dihidropiridinicos (verapamilo
y diltiazem). El perfil de tolerabilidad menos favora-
ble (hipotension, edema periférico, estrefiimiento,
etc.) y su principal contraindicacion (insuficiencia
cardiaca con FEVI deprimida) debido a su efecto
inotropico negativo, limitan su utilidad clinica.
Cuando no se consigue un control éptimo, cual-
quiera de estos farmacos puede combinarse con
digoxina (nunca entre ellos). La digoxina en mono-
terapia tiene escasa utilidad para reducir la fre-
cuencia, sobre todo en pacientes que mantienen
una actividad fisica normal o alta. Es un farmaco
seguro en la insuficiencia cardiaca, especialmente
si la funcién renal esta conservada.

Si no se consigue un control éptimo de frecuencia a
pesar de la asociacién, debe considerarse la pre-
sencia de factores agravantes que lo dificulten
(anemia, hipertiroidismo, insuficiencia cardiaca, in-
suficiencia respiratoria).

En casos resistentes que no responden o no tole-
ran ningun tratamiento intensivo se puede conside-
rar la ablacién del nédulo AV con implante de mar-
capasos, aceptando la dependencia de la estimula-
cion artificial el resto de su vida® (C2+).

Control del ritmo a largo plazo

Una vez optimizado el tratamiento frenador, efec-
tuado el estudio cardioldgico considerado (ecocar-
diograma, Holter, ergometria, etc.) y corregidos los
posibles factores precipitantes, se planificara en la
consulta de cardiologia la estrategia terapéutica de
forma individualizada.

No se aconseja el inicio de terapia antiarritmica en
el ambito de atencién primaria sin haber efectuado
el estudio cardiolégico previamente, debido al ele-
vado riesgo de proarritmia ventricular, en caso de la
existencia de una cardiopatia estructural subyacen-
te, aunque sea subclinica.

Conviene recordar que ninguna alternativa terapéu-
tica encaminada a restaurar y mantener el ritmo
sinusal ha demostrado un beneficio prondstico®!.
Tan solo se asocia a una mejoria sintomatica. Por
ello, solo se planteara en pacientes seleccionados,
y la indicacién debera establecerse segun la tole-
rancia de la arritmia y la preferencia del paciente,
informando convenientemente de la limitada efica-
cia terapéutica (cercana al 50%) y los potenciales
efectos adversos® (A1+).

Sin profundizar en las opciones farmacolégicas dis-
ponibles, en lineas generales, en ausencia de car-
diopatia estructural significativa, los farmacos mas
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utilizados en nuestro medio son los antiarritmicos
del grupo IC (flecainida y propafenona). La presen-
cia de cardiopatia estructural o insuficiencia cardia-
ca limita el arsenal terapéutico en la practica a la
amiodarona, sin duda el antiarritmico mas eficaz y
seguro desde el punto de vista cardiovascular, pero
de segunda eleccién debido a su elevada toxicidad
sistémica a largo plazo (ocular, hepatica, pulmonar
y sobre todo tiroidea).

Si un farmaco fracasa, hay que sefalar que puede
utilizarse otro, evitando siempre cualquier asocia-
cién entre ellos y primando a la hora de su prescrip-
cion siempre la seguridad mas que la eficacia.

En este aspecto, conviene recordar la recomenda-
cion de realizar un ECG de control durante la pri-
mera semana y posteriormente de forma periddica,
para vigilar el intervalo QT (con todos los antiarrit-
micos) y la anchura del complejo QRS (con flecaini-
da y propafenona) (B2++). Una prolongacion del
QT > 500 ms o un ensanchamiento del QRS > 50%
con respecto al nivel basal son signos de alerta que
obligan a una suspension inmediata del tratamien-
to%.

Asi mismo, debe vigilarse periddicamente la fun-
cion renal y las alteraciones hidroelectroliticas y
evitar en la medida de lo posible otros factores que
potencialmente puedan prolongar el intervalo QT
(tabla 5). En el caso de la amiodarona, hay que
afadir, como norma general, un control semestral
de la funcion tiroidea y al menos anual de la fun-
cion hepatica.

Diversos estudios han sugerido que determinados
farmacos no antiarritmicos (estatinas, inhibidores de
la enzima de conversién de la angiotensina [IECA],
antagonistas de la aldosterona) podrian tener un
papel protector frente al desarrollo de FA, aunque

Tabla 5. Factores de riesgo de proarritmia

e QTc prolongado previo al inicio del tratamiento

® Bradicardia grave

e Alteraciones hidroelectroliticas:
hipomagnesemia, hipopotasemia

¢ |nsuficiencia renal crénica

¢ |nsuficiencia cardiaca

* Sexo femenino

e Cardiopatia estructural, especialmente HVI
grave

* Asociacion con farmacos que prolongan el QT.
macrolidos, antipsicoticos, antihistaminicos, etc.

HVI: hipertrofia ventricular izquierda.
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en el momento actual no existe una evidencia ro-
busta que respalde su uso en la practica clinica con
esta indicacion (D2-).

En los ultimos anos, la ablacion con catéter de ve-
nas pulmonares se ha impuesto como la alternativa
mas eficaz para restablecer y mantener el ritmo
sinusal a largo plazo (A1+). Los mejores resultados
se consiguen en la FA paroxistica (principal indica-
cioén), que en grupos experimentados alcanza una
tasa de éxito cercana al 80%?%*. En la FA persistente,
un afio después de la ablacién solo el 50% de los
pacientes se encuentran en ritmo sinusal sin recu-
rrencias sintomaticas®. Se trata de un procedimien-
to invasivo que no esta exento de complicaciones,
algunas de ellas potencialmente graves?é, por lo que
la indicacion debe ser individualizada y consensua-
da con el paciente en la consulta de cardiologia, in-
sistiendo en que, en el momento actual, tanto el
abordaje intervencionista como el tratamiento far-
macoldgico solo han demostrado un beneficio sinto-
matico. En este sentido, pronto se publicaran los re-
sultados de dos grandes ensayos clinicos (CABANA
y EAST) actualmente en marcha, que comparan la
estrategia de control del ritmo farmacolégica con
la ablacion de venas pulmonares, disefiados para
demostrar una reduccion de la morbimortalidad tan-
to en la FA paroxistica como en la FA persistente®”.

Anticoagulantes

En la FA paroxistica de 48 horas o mas de evolu-
cion y en la FA persistente o permanente, el objeti-
vo fundamental del abordaje terapéutico es la pre-
vencién de los fenédmenos tromboembdlicos me-
diante anticoagulacion, y es la medida que mas
impacto tiene en la reduccion de la morbimortalidad
asociada a la FA (A1++).

La decision de iniciar o no tratamiento anticoagu-
lante oral (TAO) se debe tomar de forma individuali-
zada, informando al paciente de que es un trata-
miento preventivo y no curativo y de sus posibles
riesgos y beneficios. Se debe realizar una evalua-
cioén integral, teniendo en cuenta la pluripatologia
cronica de base, las posibles contraindicaciones, si
existe polimedicacion y las posibles interacciones,
el grado de autonomia y calidad de vida, y la valo-
racién del riesgo tromboembdlico y hemorragico.
Previamente a su inicio, se deberia tener una anali-
tica con hemograma, coagulacién y bioquimica con
perfil hepatico y renal, para descartar la existencia
de una insuficiencia renal o hepatica, trombopenia,
etcétera.

Siempre se deberia realizar una evaluacion del
riesgo tromboembdlico y hemorragico (A1++). Exis-
ten varias escalas que permiten evaluar el riesgo
tromboembdlico de los pacientes con FA. Aunque
se ha venido utilizando afios atrds la escala
CHADS,, sencilla y de facil manejo®®, actualmente,
la mayoria de las sociedades cientificas preconizan la
utilizacion de la escala CHA,DS,-VASc, que au-
menta el valor predictivo® (tabla 6). Su puntuacion
maxima es de 9. Cuando la puntuacién de los fac-
tores de riesgo es igual o superior a 2, se reco-
mienda utilizar TAQ; si la puntuacién es 1, se sugie-
re utilizar TAO; si la puntuacién es 0 o 1 solo por
ser mujer, se aconseja no tratar. Anteriormente,
con una puntuacion de 0 o 1 se planteaba como
alternativa la utilizacién del acido acetilsalicilico;
en la actualidad no se recomienda su utilizacion
como monoterapia. La valoracion del riesgo hemo-
rragico también se puede hacer mediante varias

Tabla 6. Escala de valoracion del riesgo
tromboembdlico en pacientes con fibrilacion
auricular

CHA,DS,-VAS,

C (Congestive Historia reciente de 1

heart failure) insuficiencia cardiaca
congestiva

H (Hypertension) Historia de hipertension 1
arterial

A (Age) Edad > 75 arios 2

D (Diabetes) Antecedentes de 1

diabetes mellitus

S2 (Stroke) Antecedentes de ictus/ 2

AlT
Enfermedad vascular 1

Vascular disease

Age 65-74 Edad 65-74 afios 1
Sex female Sexo femenino 1
Puntuacién 9
maxima

Abordaje del riesgo tromboembdlico
CHA,DS,-VAS,=0 No tratar

CHA,DS,-VAS,=1  Se sugiere TAO
(Excepto ser mujer)

CHA,DS,-VAS_,=22 Se recomienda TAO

AlT: accidente isquémico transitorio; TAO: tratamiento
anticoagulante oral.
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Tabla 7. Evaluacion del riesgo de hemorragia en pacientes con fibrilacion auricular y tratamiento anticoagulante
oral

HAS-BLED
H (Hypertension)

Hipertension no controlada con PAS > 160 mmHg 1

A (Abnormal kidney and/or
liver function)

Insuficiencia renal (dilisis crénica, trasplante renal o creatinina 102
sérica > 200 ymol/l o > 2,3 mg/dl) y/o insuficiencia hepética

(cirrosis o datos bioguimicos de deterioro hepatico, BRT > 2 veces

el limite normal, AST/ALT > 3 veces el limite normal, etc.)

S (Stroke) Antecedentes de ictus 1
B (Bleeding) Antecedentes de sangrado, anemia o predisposicion al sangrado 1
L (Labile INR) INR inestable (TRT < 60%) 1
E (Elderly) Edad > 65 afios 1
D (Drugs and/or alcohol) Medicamentos que afecten a la hemostasia (AINE, clopidogrel, 102

etc.) y/o ingesta de > 8 Ul alcohol a la semana

Puntuacion maxima

Alto riesgo de sangrado = 3 puntos

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa; BRT: bilirrubina
total; INR: indice internacional normalizado; PAS: presion arterial sistolica; TRT: tiempo en rango terapéutico.

escalas, aunque la mas utilizada en el momento
actual es la HAS-BLED#® (tabla 7). Su puntuacion
maxima también es de 9. Se considera que existe
alto riesgo de sangrado cuando la puntuacién es
igual o superior a 3. Esta escala orienta sobre
aquellos pacientes que pueden necesitar un se-
guimiento mas estrecho por su mayor riesgo he-
morragico, pero no es una contraindicacion para la
utilizacion de TAO.

Los pacientes con FA asociada a valvulopatia mi-
tral, adrtica, prolapso mitral o bioprotesis valvular
tienen indicacién formal de TAO, salvo que exista
contraindicacion para ello (C2+).

Tratamiento anticoagulante
con antivitamina K

En nuestro medio, el farmaco antivitamina K (AVK)
mas utilizado es el acenocumarol*', mientras que
en el ambito anglosajon es la warfarina*.

El mecanismo de accion es el mismo, ya que son
derivados cumarinicos que actian como antagonis-
tas de la vitamina K y ejercen su efecto anticoagu-
lante de forma indirecta, por inhibiciéon del complejo
enzimatico de la vitamina K epdxido reductasa, con
la subsiguiente reduccién de la gammacarboxila-
cion de algunas moléculas de acido glutamico loca-
lizadas en puntos terminales de los factores de
coagulacién Il (protrombina), VII, IX y X, la proteina
C vy la proteina S (factores vitamina K dependien-
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tes), actuando sobre la cascada de la coagulacion,
con diferencias a nivel farmacocinético. Asi se con-
sigue su efecto en aproximadamente 36-72 horas
en el caso del acenocumarol y 48-120 horas en el
caso de la warfarina.

La actividad anticoagulante del acenocumarol se
mide habitualmente utilizando el tiempo de protrom-
bina (TP) y, en la practica, mediante su cociente
estandarizado conocido como indice internacional
normalizado (INR). EI INR es el cociente entre el TP
del paciente y el valor de TP normal, y tiene como
objetivo corregir las diferencias de los métodos utili-
zados para medir el tiempo de protrombina.

Los AVK se caracterizan por tener un estrecho mar-
gen terapéutico y por la variabilidad individual de la
dosis-respuesta influenciada por factores genéti-
cos, asi como por el consumo de alcohol de forma
aguda, de ciertos alimentos como los vegetales de
hoja verde, y por otros medicamentos o procesos
intercurrentes.

Posologia

De acenocumarol existen comercializadas presen-
taciones de 1 mg y 4 mg. Se recomienda iniciar el
TAO utilizando siempre la presentacion de 4 mg,
con una unica toma fuera de las comidas de 2-3 mg
diarios de acenocumarol (D4), a la misma hora,
preferiblemente por la tarde o noche, lo que permite
si es necesario el cambio de dosis. En personas
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mayores o de bajo peso es preferible comenzar con
la dosis mas baja de 2 mg/dia.
Se debe pautar una heparina de bajo peso molecu-
lar (HPBM) profilactica en pacientes con alto riesgo
tromboembdlico hasta que se alcancen niveles te-
rapéuticos del AVK al iniciarlo.

Contraindicaciones

Existen las siguientes contraindicaciones:

* Hipersensibilidad al acenocumarol o derivados cu-
marinicos.

e Embarazo.

* Pacientes que no cooperen o que no estén bajo
supervision (por ejemplo, pacientes con deterioro
cognitivo, trastornos psiquiatricos o alcohdlicos).

* Hemorragia activa.

* Hipertension grave.

* Cirugia mayor reciente.

e Ulcus péptico activo.

* Derrame pericardico significativo.

* Insuficiencia hepéatica grave.

¢ Insuficiencia renal grave.

* Alteracion de la hemostasia.

Efectos secundarios

Con los AVK, las hemorragias son frecuentes (1-
10%). Sin embargo, se deben diferenciar las hemo-
rragias menores o poco significativas desde el pun-
to de vista clinico, de las hemorragias mayores o in-
coercibles que precisan de la valoracion urgente en
el ambito hospitalario*s.

Se puede utilizar como antidoto la vitamina K1, a
dosis de 2-5 mg por via oral o subcuténea en las
hemorragias menores o clinicamente poco signifi-
cativas y 5-10 mg por via venosa lenta en hemorra-
gias graves.

Los sintomas digestivos, hipersensibilidad y alope-
cia son efectos secundarios raros.

Interacciones

Los farmacos con interaccion clinicamente relevante
con acenocumarol** se muestran en la tabla 8.

Tratamiento con anticoagulantes orales
de accion directa

Se denominan anticoagulantes orales de accion di-
recta (ACOD), ya que actuan selectivamente inhi-
biendo uno de los factores de la coagulacién de for-
ma directa.

Todos ellos han demostrado un beneficio-riesgo fa-
vorable en la prevencion del ictus y la embolia sis-
témica en pacientes con FA no valvular (A1++). Un
metaanadlisis de los ensayos de fase lll sobre pre-
vencidn de ictus y embolia sistémica de los ACOD#
comparados con warfarina concluyé que disminuia
el riesgo de ictus y embolia sistémica un 19%, con
un 52% de reduccion del riesgo de hemorragia in-
tracraneal y un 14% de reduccion del riesgo de he-
morragia mayor, con un incremento del 25% de
hemorragias gastrointestinales.

El concepto de “FA no valvular’ no se corresponde
con el concepto tradicional de valvulopatia, que
recogia cualquier afectacién valvular, sino que este
concepto deriva de los estudios pivotales de los
ACOD (RE-LY para dabigatran*®, ROCKET AF para
rivaroxaban+4’, ARISTOTLE para apixaban+® y
ENGAGE AF-TIMI para edoxabén+?), que incluyeron
la estenosis mitral moderada o grave u otra valvulo-
patia significativa que requiera tratamiento especifi-
co mediante protesis valvular.

Tabla 8. Interacciones clinicamente significativas
con acenocumarol

Inhiben el efecto
de acenocumarol

Potencian el efecto
de acenocumarol

AAS Barbituricos

AINE: fenilbutazona,
piroxicam

Colestiramina

Amiodarona Estrégenos

Azoles: fluconazol,

ketoconazol, etc. Rifampicina

Capecitabina Ritonavir

Celecoxib Vitamina K

Ciclosporina

Clopidogrel

Cotrimoxazol

Esomeprazol

Fibratos

Fluvoxamina

Lactulosa

Lansoprazol

L-tiroxina

Metilprednisolona

Oximetolona

Pentoxifilina

AAS: &cido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
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La gran ventaja que aportan es que, en la practica
clinica, no es necesario monitorizar los parametros
de la coagulacion durante el tratamiento, de forma
rutinaria (A1++).

Inhibidores selectivos de Ia trombina
o factor lla

Actuan inhibiendo directamente la trombina o factor
Ila de forma competitiva y reversible, y la agrega-
cién plaquetaria inducida por trombina:

¢ Dabigatran®: presenta una baja unién a las pro-
teinas plasmaticas humanas (35%), independiente-
mente de la concentracion. Su vida media es de
aproximadamente 12-14 horas, y no es dependiente
de la dosis.

Inhibidores selectivos del factor Xa

Son inhibidores directos del factor Xa, altamente
selectivos. La inhibicidn del factor Xa interrumpe
las vias intrinseca y extrinseca de la cascada de la
coagulacién de la sangre e inhibe la formacion de
trombos. No tienen efecto sobre las plaquetas, sino
que inhiben indirectamente la agregacion plaqueta-
ria inducida por la trombina:

* Rivaroxaban®': la unién a las proteinas plasmati-
cas humanas es alta, alrededor del 95%. Su vida
media oscila entre 7 y 11 horas.

e Apixaban®2: la unién a proteinas plasmaticas es
de casi el 90%. Su vida media es de aproximada-
mente 12 horas.

* Edoxaban33: la unién a proteinas plasmaticas in
vitro es aproximadamente del 55%. Su vida media
es de unas 10-12 horas.

Posologia

Se debe ajustar la dosis si esta alterada la funcién
renal, medida mediante el aclaramiento de creatini-
na (ACr):

» Dabigatran: 150 mg/12 horas. Se debe utilizar la
dosis de 110 mg/12 horas en pacientes de 80 afios
0 mas, tratamiento concomitante con verapamilo,
insuficiencia renal moderada (ACr 30-49 ml/min)
y/o edad de 75-79 afos cuando el riesgo hemorra-
gico es alto.

* Rivaroxaban: 20 mg/24 horas. Se debe utilizar la
dosis de 15 mg/24 horas en insuficiencia renal mode-
rada (ACr 30-49 ml/min) o grave (ACr 15-29 ml/min).
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e Apixaban: 5 mg/12 horas. Se debe utilizar la dosis
de 2,5 mg/12 horas en insuficiencia renal grave (ACr
15-29 ml/min) o con dos de las siguientes caracteris-
ticas (edad = 80 afos, peso corporal de 60 kg o me-
nos, creatinina sérica = 1,5 mg/dl).

e Edoxaban: 60 mg/24 horas. Se debe utilizar la do-
sis de 30 mg/24 horas en insuficiencia renal modera-
da (ACr 30-49 ml/min) o grave (ACr 15-29 mi/min),
peso corporal bajo < 60 kg o uso concomitante de los
siguientes inhibidores de la glucoproteina P (ciclos-
porina, dronedarona, eritromicina o ketoconazol).

Contraindicaciones

Existen unas contraindicaciones generales para to-
dos los ACOD:

* Hipersensibilidad al principio activo.

* Embarazo y lactancia.

* Pacientes que no cooperen o que no estén bajo
supervision (por ejemplo, pacientes con deterioro
cognitivo, trastornos psiquiatricos o alcohdlicos).

* Hemorragia activa.

¢ Insuficiencia hepatica grave.

* Prétesis valvulares.

* Tratamiento concomitante con cualquier otro far-
maco anticoagulante, excepto bajo circunstancias
de cambio de terapia.

Ademas, existen unas contraindicaciones especifi-
cas:

* Dabigatran:

— ACr < 30 ml/min.

— Administracion concomitante con ciclosporina, ta-
crolimus o dronedarona.

¢ Rivaroxaban:

— ACr < 15 ml/min.

— Administracién concomitante con inhibidores de
proteasa del virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH).

* Apixaban:

— ACr < 15 ml/min.

— Administracién concomitante con inhibidores de
proteasa del VIH.

¢ Edoxaban:

— ACr < 15 ml/min.

— Administracién concomitante con inhibidores de
proteasa del VIH.

Efectos secundarios

Con los ACOD, las hemorragias son frecuentes (1-
10%), al igual que con los AVK, aunque el riesgo es
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mayor para las gastrointestinales, pero mas reduci-
do para las intracraneales y mayores.

Existe un antidoto comercializado para los inhibido-
res selectivos de la trombina o factor lla, de uso
hospitalario: el idarucizumab3*. En el caso de los in-
hibidores selectivos del factor Xa, se ha desarrolla-
do el andexanet alfas®, pero no esta todavia autori-
zado en nuestro pais.

Otros efectos secundarios frecuentes especificos
son:

* Dabigatran: sintomas gastrointestinales, aumento
de transaminasas, anemia.

¢ Rivaroxaban: mareos e hipotension, prurito, fiebre,
astenia, edema periférico.

¢ Apixaban: anemia.

* Edoxaban: sintomas gastrointestinales, anemia,
mareos, cefalea, prurito, alteracién de las pruebas
de funcion hepatica.

Interacciones

Los farmacos con interaccion clinicamente relevante
con dabigatran*4 se muestran en la tabla 9.

Los farmacos con interaccion clinicamente relevante
con rivaroxaban“* se recogen en la tabla 10.

Los farmacos con interaccién clinicamente rele-
vante con apixaban** se exponen en la tabla 11.

Tabla 9. Interacciones clinicamente significativas
con dabigatran

Tabla 10. Interacciones clinicamente significativas

con rivaroxaban

Potencian el efecto
de rivaroxaban

Inhiben el efecto
de rivaroxaban

AAS Carbamazepina
Acido fusidico Dexametasona
AINE Estrégenos
Claritromicina Fenitoina
Clopidogrel Fenobarbital
Cloranfenicol Hierba de San Juan
Eritromicina Mitotano
Inhibidores de proteasa Nafazolina
Itraconazol Nevirapina
Ketoconazol Oxcarbazepina
Nicardipino Primidona
Posaconazol Rifabutina
Telitromicina

Tromboliticos

Voriconazol

AAS: &cido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

Tabla 11. Interacciones clinicamente significativas

con apixaban

Potencian el efecto

Inhiben el efecto

Potencian el efecto Inhiben el efecto de apixaban de apixaban
de dabigatran de dabigatran AAS Carbamazepina
AAS Carbamazepina Acido fusidico Dexametasona
AINE Dexametasona AINE Estrégenos
Amiodarona Doxorubicina Claritromicina Fenitoina
Ciclosporina Estrogenos Clopidogrel Fenobarbital
Claritromicina Fenitoina Cloranfenicol Hierba de San Juan
Clopidogrel Fenobarbital Inhibidores Mitotano
Dronedarona Hierba de San Juan de proteasa
Inhibidores de proteasa  Prazosina Itraconazol Nafazolina
ltraconazol Primidona Ketoconazol Nevirapina
Ketoconazol Rifampicina Nicardipino Oxcarbazepina
Quinidina Vinblastina Posaconazol Primidona
Tacrolimus Telitromicina Rifabutina
Tromboliticos Rifampicina

Tromboliticos

Verapamilo

Voriconazol

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

AAS: &cido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
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Tabla 12. Interacciones clinicamente significativas
con edoxaban

Inhiben el efecto
de edoxaban

Potencian el efecto
de edoxaban

AAS Carbamazepina
AINE Fenitoina
Ciclosporina Fenobarbital
Dronedarona Hierba de San Juan
Eritromicina

Ketoconazol

Quinidina

Verapamilo

AAS: &cido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

Los farmacos con interaccion clinicamente relevante
con edoxaban?® se recogen en la tabla 12.

Eleccion del tratamiento anticoagulante

Mas de un 40% de los pacientes con FA tratados
con AVK tiene un mal control de INR en nuestro
medio, o que aumenta el riesgo de presentar com-
plicaciones tromboembdlicas o hemorragicas. Aun-
que se ha descrito en el control y seguimiento por
atencion primaria que un 66% de los pacientes te-
nian un INR en rango terapéutico en el ultimo con-
trol, este disminuia al 33% al considerar los tres ul-
timos INR2*. En el estudio CALIFA, en consultas
ambulatorias de cardiologia de toda Espana®®, solo
el 59,1% =+ 24,8% de las determinaciones de INR
estaban en rango terapéutico. En otros estudios
multicéntricos realizados en el ambito de atencion
primaria, los resultados han sido similares. En el
estudio ANFAGAL, realizado en la Comunidad Au-
ténoma de Galicia%, el 58,5% de los pacientes te-
nian un adecuado control del INR segun el método
directo y el 57,3% segun el método de Rosendaal.
En el estudio PAULA de ambito nacionals®, el
56,9% de los pacientes tenian un adecuado control
del INR segun el método directo y el 60,6% segun
el método de Rosendaal.

Segun las recomendaciones del Ministerio de Sani-
dad, Servicios Sociales e lgualdad, se indica el uso
de los nuevos anticoagulantes orales en la FA no
valvular (A1++), basandose en el ultimo Informe de
Posicionamiento Terapéutico%®, en:

* Pacientes con hipersensibilidad o contraindica-
cién al uso de acenocumarol o warfarina.
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* Pacientes con antecedentes de hemorragia intra-
craneal (excepto durante la fase aguda) en los que
se valore que los beneficios de la anticoagulacion
superan el riesgo hemorragico.

* Pacientes con ictus isquémico que presenten cri-
terios clinicos y de neuroimagen de alto riesgo de
hemorragia intracraneal, definido como la combina-
cion de HAS-BLED = 3 y al menos uno de los si-
guientes: leucoaraiosis de grado llI-IV y/o micro-
sangrados corticales multiples.

* Pacientes en tratamiento con AVK que sufren epi-
sodios tromboembdlicos arteriales graves a pesar
de un buen control de INR.

* Imposibilidad de acceso al control de INR conven-
cional.

¢ Pacientes que han iniciado tratamiento con AVK
en los que no es posible mantener un control de
INR dentro de rango (2-3), a pesar de un buen cum-
plimiento terapéutico. Se considerara que el control
de INR es subdptimo cuando el porcentaje de tiem-
po en rango terapéutico (TRT) sea inferior al 65%
calculado por el método de Rosendaal y si este mé-
todo no estuviera disponible, cuando el TRT sea in-
ferior al 60%.

Algunas sociedades cientificas, en los pacientes con
FA no valvular, consideran a los ACOD como trata-
miento de eleccion (guias de la Sociedad Europea y
Espafiola de Cardiologia) y en el caso de ictus o ac-
cidente isquémico transitorio previo para la preven-
cién secundaria (Sociedad Espafiola de Neurologia).

Situaciones especiales

Cambio de tratamiento anticoagulante
oral

Desde un ACOD:

* En el caso de rivaroxaban, apixaban o edoxaban,
se debe utilizar uno de ellos simultaneamente con
un AVK hasta que el INR sea igual o superiora 2y
entonces suspender el ACOD.

» Con dabigatran, se debe iniciar conjuntamente el
AVK 3 dias antes de suspender dabigatran si
ACr = 50 ml/min y 2 dias antes si ACr < 50 ml/min.

Desde un AVK:

e Interrumpir el AVK e iniciar dabigatran o apixaban
cuando el INR < 2.

e Interrumpir el AVK e iniciar edoxaban cuando el
INR < 2,5.

e Interrumpir el AVK e iniciar rivaroxaban cuando el
INR < 3.
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Cambio de tratamiento anticoagulante
oral-HBPM

Desde un ACOD:

* La HBPM se debe iniciar a las 12 horas de la ultima
dosis de apixaban, a las 24 horas de la ultima dosis
de rivaroxaban o edoxaban, y en el caso de dabiga-
tran a las 12 horas si ACr = 50 ml/min y a las 24 horas
si ACr < 50 ml/min, suspendiendo el ACOD utilizado.

Desde un AVK:

¢ La HBPM se debe introducir a las 24 horas de ha-
ber suspendido el AVK.

Desde una HBPM:

¢ El ACOD se debe iniciar a la hora de la siguiente
dosis pautada de HBPM, suspendiendo esta.

* El AVK se debe pautar con la HBPM, hasta alcanzar
una respuesta terapéutica estable determinada me-
diante INR (2-3), suspendiendo entonces la HBPM.

Terapia puente

Se lleva a cabo cuando se necesita disminuir o
anular el efecto del TAO, ante situaciones con ries-
go de sangrado como intervenciones quirurgicas o
exploraciones que puedan requerir biopsia.

Los pacientes a los que se recomiende la terapia
puente han de tener un riesgo tromboembdlico ele-
vado para que el balance beneficio-riesgo resulte
favorable®®, aunque también se debe tener en
cuenta el riesgo hemorragico®!.

Los procedimientos se pueden clasificar segun su
riesgo hemorragico en:

* Riesgo bajo de sangrado: cirugia que permite
una hemostasia adecuada. Si surge sangrado du-

rante la intervencidn, habitualmente no requiere
transfusion y no implica riesgo vital.

* Riesgo moderado de sangrado: cirugia en la que
la hemostasia quirdrgica puede ser dificil y la hemo-
rragia aumenta las necesidades de transfusion.

* Riesgo alto de sangrado: si surge una hemo-
rragia perioperatoria puede implicar compromiso
vital.

La terapia puente se realizara preferiblemente con
HBPM?®2. No hay datos concluyentes respecto a si
ha de utilizarse en dosis altas (terapéuticas) o ba-
jas (profilacticas). Las dosis terapéuticas son las
mas utilizadas en los estudios publicados. Ademas,
las dosis profilacticas solo han mostrado eficacia
en la prevencion de la enfermedad tromboembo-
lica venosa, pero no del ictus. Asi mismo, hay que
tener en cuenta que la utilizacion de HBPM en la
terapia puente podria incrementar el riesgo de san-
grado®s.

AVK:

* Riesgo hemorragico bajo: no suspender.

* Riesgo hemorragico moderado o alto: suspender
el acenocumarol 3 dias antes o la warfarina 5 dias
antes. Iniciar HBPM y suspenderla el dia de la inter-
vencion.

ACOD:

* Riesgo hemorragico bajo: no suspender.

* Riesgo hemorragico moderado o alto: la mayoria
no requieren terapia puente por la corta vida media
de los ACOD y que su efecto anticoagulante dismi-
nuye rapidamente tras suspender la medicacion.
Se debe ajustar segun la funcién renal®.

Tiempo previo al procedimiento, para suspender el
ACOD, segun la funcion renal y el riesgo hemorra-
gico (tabla 13).

Tabla 13. Tiempo previo al procedimiento, para suspender el anticoagulante oral directo, segtin la funcién renal

y el riesgo hemorragico

ACr (ml/min) Riesgo hemorragico Apixaban Dabigatran
Rivaroxaban
Edoxaban
>80 Moderado >24 h >24 h
Alto >48 h >48 h
50-79 Moderado >24 h >36 h
Alto >48 h =72 h
30-49 Moderado >24 h >48 h
Alto >48 h >96 h
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Fibrocolonoscopia

Aunque la endoscopia per se es un procedimiento
con riesgo bajo de sangrado, en la practica, ante la
incertidumbre de tener que practicar durante su
realizacion una biopsia o polipectomia, se maneja
como un procedimiento con riesgo moderado de
sangrado.

Si el TAO es con AVK, habria que suspender el
acenocumarol 3 dias (la warfarina 5 dias) antes del
procedimiento e iniciar la HBPM y administrar la ul-
tima dosis el dia antes del procedimiento. El dia an-
terior se recomienda realizar un control de INR, lle-
vando a cabo la exploracion si el INR < 1,5 (C2+).
Tras el procedimiento, si la hemostasia es adecua-
da y no existe sangrado, se reanudara el AVK y la
HBPM 12 horas después, hasta alcanzar una res-
puesta terapéutica estable del AVK determinada
mediante INR (2-3), suspendiendo entonces la
HBPM.

En el caso de TAO con un ACOD, si la funcién renal
es normal, se suspenderia la dosis del dia previo al
procedimiento, y se reintroduciria a las 6 horas del
procedimiento si no existe hemorragia®®. La mayo-
ria no requieren terapia puente. Si no fuera posible
reintroducir el ACOD en el plazo recomendado, ha-
bria que realizar terapia puente con HBPM.

Procedimientos dentales: extracciones,
anestesia local, endodoncias, biopsias
y cirugia menor oral

Si el TAO es con AVK, se debe realizar un control
del INR en las 24 horas previas a un procedimiento
dental invasivo. En los pacientes con un tiempo en
rango terapéutico (TRT) adecuado que tienen un
buen control, es aceptable en las 72 horas previas
(B2+). En los pacientes con un TRT adecuado, bien
controlados, no se debe modificar el AVK en estos
procedimientos dentales si el INR < 4% (A1+). Si
fuera necesario, se aplicaran medidas hemostati-
cas locales.

En el caso de TAO con un ACOD, existen escasas
evidencias disponibles en la actualidad para los
procedimientos dentales. Siempre que la funcion
renal sea normal, se sugiere retrasar el procedi-
miento lo mas tarde posible desde la ultima dosis
(D4).

Las extracciones de 4 piezas dentarias o0 mas en
una sola actuacioén o los implantes dentarios se
consideran de riesgo moderado de sangrado®. En
el TAO con AVK habria que suspender el acenocu-
marol 3 dias antes de la intervencion, con terapia
puente con HBPM, salvo que el riesgo tromboem-
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bélico fuera bajo. En el TAO con ACOD, si la fun-
cion renal es normal, se suspenderia la ultima dosis
previa a la intervencion y se reintroduciria tras esta,
si no existe hemorragia.

Cirugia menor dermatoldgica

Si el TAO es con AVK, se debe realizar un control
del INR en las 24 horas previas. En los pacientes
con un TRT adecuado bien controlados se reco-
mienda no modificar el AVK®s.

En el caso de TAO con un ACOD, se sugiere retra-
sar el procedimiento tanto como sea posible desde
la dltima dosis, siempre que la funcién renal sea
normal (D4).

Cirugia de cataratas

Habitualmente se realiza con anestesia tdpica, al
considerarse de riesgo bajo de sangrado, y se pro-
cede del mismo modo que en la cirugia menor der-
matolégica.

Si en lugar de anestesia topica se utiliza anestesia
retrobulbar, se considera de riesgo moderado de
sangrado. En el TAO con AVK habria que suspen-
der el acenocumarol 3 dias antes de la interven-
cién, con terapia puente con HBPM salvo que el
riesgo tromboembdlico fuera bajo. En el TAO con
ACOD, si la funcion renal es normal, se suspende-
ria la ultima dosis previa a la intervencién y se rein-
troduciria tras esta, si no existe hemorragia.

Puncion lumbar o anestesia neuroaxial

Se consideran procedimientos con riesgo alto de
sangrado.

En el TAO con AVK, habria que suspender el ace-
nocumarol 3 dias antes de la intervencién, con tera-
pia puente con HBPM, salvo que el riesgo trom-
boembdlico fuera bajo, y suspender la HBPM al
menos 12 horas antes del procedimiento. No debe-
ria realizarse hasta asegurarse de que el valor de
INR < 1,5. Si no existe hemorragia, se podria rein-
troducir el mismo dia.

En el TAO con ACOD se sugiere realizar el procedi-
miento una vez hayan pasado al menos tres vidas
medias del farmaco®® (D4), reintroduciéndolo a las
24 horas tras el procedimiento si no hay sangrado.

Cirugia mayor programada

Son procedimientos en su mayoria con riesgo alto
de sangrado.

Descargado para Anonymous User (n/a) en Biblioteca Virtual del Sistema Sanitario Publico de Andalucia de ClinicalKey.es por Elsevier en agosto 08, 2018.
Para uso personal exclusivamente. No se permiten otros usos sin autorizacion. Copyright ©2018. Elsevier Inc. Todos |os derechos reservados.



FMC - Protocolos

En el TAO con AVK, habria que suspender el ace-
nocumarol 3 dias antes de la intervencion, con tera-
pia puente con HBPM salvo que el riesgo trom-
boembdlico fuera bajo, suspendiendo la HBPM al
menos 12 horas antes del procedimiento. No debe-
ria realizarse hasta asegurarse de que el valor de
INR < 1,5. Si la hemostasia es adecuada, se podria
reintroducir a las 12-24 horas™.

En el TAO con ACOD, se sugiere suspenderlos al
menos 48 horas antes del procedimiento (D4).

Seguimiento

Hasta conseguir un control sintomatico adecuado
de la FA, se recomienda una atencion integral con
un seguimiento estructurado conjunto entre cardio-
logia y atencion primaria, con la participacion activa
de enfermeria, para mejorar la adherencia a las re-
comendaciones.

Una vez estabilizada la situacion clinica, hay que
tener en cuenta que los pacientes con FA tienen
una elevada comorbilidad y sus caracteristicas evo-
lucionan a lo largo del tiempo, por lo que es funda-
mental un seguimiento por parte de atencién prima-
ria, que comprenda el seguimiento de los factores
de riesgo, de las posibles enfermedades cardiovas-
culares asociadas, asi como del control de la adhe-
rencia y la respuesta al tratamiento.

El paciente debe ocupar un lugar central en la toma
de decisiones después de recibir una cuidadosa in-
formacion del beneficio y riesgo de cada una de las
alternativas terapéuticas posibles (D4).

Una vez optimizada la estrategia terapéutica de for-
ma individualizada, el seguimiento ambulatorio esta
determinado, por un lado, por la cardiopatia de ba-
se y, por otro, por la presencia de sintomas residua-
les asociados a la FA.

Con caréacter general, el paciente clinicamente es-
table, en ausencia o con minima cardiopatia estruc-
tural (miocardiopatia hipertensiva, insuficiencia car-
diaca con disfuncidn diastodlica, valvulopatia de gra-
do leve o moderado) se recomienda un control
clinico y electrocardiografico anual (D4), prestando
especial atencion al control de frecuencia en caso
de FA permanente (objetivo laxo < 110 Ipm) y la va-
loracion del intervalo QT, PR y QRS en caso de FA
paroxistica con terapia antiarritmica asociada, tal y
como se ha comentado en el apartado del control
del ritmo.

En el mismo sentido, si durante el seguimiento rea-
parecen las crisis de FA, empeora su tolerancia o

Descargado para Anonymous User (n/a) en Biblioteca Virtual del Sistema Sanitario Publico de Andalucia de ClinicalKey.es por Elsevier en agosto 08, 2018.

aparecen efectos adversos con el tratamiento fre-
nador o antiarritmico, se aconseja la derivacion a
cardiologia para valoracidn clinica.

En caso de existir una cardiopatia subyacente rele-
vante (valvulopatia significativa, cardiopatia isqué-
mica, insuficiencia cardiaca con disfuncion sistdli-
ca, etc.) el calendario de revisiones sera el estable-
cido desde cardiologia.

Pacientes anticoagulados:

e AVK: el control se realiza mediante el INR. Los
coaguldometros portatiles automaticos utilizan san-
gre capilar. Se debe tener en cuenta que el disposi-
tivo CoaguChek no mide los valores de INR > 8 y el
dispositivo Protime los de INR > 9,9. Si se sospe-
cha valores superiores, habria que recurrir a la ex-
traccion de sangre venosa si fuera necesa-rio.

El ajuste posolégico siempre se hace en funcién de
la dosis total semanal (DTS), que es la dosis total
del farmaco en miligramos que toma el paciente a
lo largo de la semana. El objetivo habitualmente es
mantener el INR en un rango entre 2y 3.

Los cambios en la dosificacidon, aunque se ajustan
mediante la DTS, se deben intentar modificar el
mismo dia del control, ya que no se reflejaran en
el INR hasta las 36 horas siguientes.

En los pacientes estables, el periodo entre los con-
troles puede oscilar entre las 4 y 5 semanas (B2+).
En el caso de acenocumarol, aunque habitualmen-
te se utiliza la presentacion de 4 mg, si la DTS es
igual o inferior a 7 mg se recomienda usar la pre-
sentacién de 1 mg, ya que, si no, el fraccionamiento
del comprimido y por tanto el cumplimiento seria
muy complicado.

e ACOD: aunque no necesitan monitorizacion de los
parametros de la coagulacion, es aconsejable en to-
dos ellos realizar un seguimiento periédico del pro-
ceso clinico, valorando la adherencia al tratamiento,
realizando una anamnesis orientada a posibles sig-
nos de sangrado o anemia, y evaluando la funcién
renal, al mes y a los 3 meses de iniciar el tratamien-
to, y posteriormente, al menos cada 6 meses (D4).

Criterios de derivacion
a otros especialistas/
urgencias

La decision de derivacion debe ser individualizada
para cada paciente.

En funcién de la organizacién de las areas de sa-
lud, y los centros de salud y servicios de cardiolo-

27

Para uso personal exclusivamente. No se permiten otros usos sin autorizacion. Copyright ©2018. Elsevier Inc. Todos |os derechos reservados.



FMC - Protocolos

gia implicados, pueden existir diferencias en la
atencion integrada del paciente.

Con caracter urgente deben ser derivados:

* FA con inestabilidad hemodinamica o con com-
promiso cardiaco, que pueda requerir cardioversién
inmediata.

¢ FA sintomatica mal tolerada.

* FA asociada a Wolff-Parkinson-White.

* Pacientes estables con FA y enfermedad estructu-
ral o valvular.

* Pacientes estables en los que sea deseable la
restauracion del ritmo sinusal.

Con caracter preferente deben ser derivados:

* FA de diagndstico casual, con buena tolerancia
clinica y frecuencia ventricular conservada.

* FA permanente con mal control de la frecuencia, a
pesar de tratamiento adecuado.

* FA paroxistica y persistente que requieran valorar
el control del ritmo.

* Crisis frecuentes de FA recurrente.
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