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RESUMEN

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas frecuente hoy en dia, y el ictus es su
complicacion mas habitual, el cual produce una gran morbi-mortalidad. La
anticoagulacion es el tratamiento que se ha utilizado hasta ahora para evitarlo. Los
pacientes portadores de marcapasos, habitualmente de edad avanzada, no estin exentos
de padecer FA. En ellos, la FA esté infradiagnosticada e infratratada. El presente estudio
tiene como objetivos evaluar la incidencia de FA en pacientes portadores de marcapasos
bicamerales, los factores predictores para su deteccion y los eventos clinicos durante el

seguimiento, asi como la adecuacion del tratamiento anticoagulante al final del mismo.

Se recogieron datos demograficos, clinicos y del dispositivo de pacientes
portadores de marcapasos bicamerales, aprovechando los algoritmos diagndsticos que
poseen, y se realizd seguimiento de los mismos, recogiendo también informacion sobre

eventos clinicos mayores y cambios en el tratamiento.

Se observd que los pacientes de la muestra (n: 349) eran de avanzada edad,
hipertensos y con un riesgo embolico tedrico elevado. La incidencia de FA durante el
seguimiento fue elevada (28,7%). Los predictores independientes para la deteccion de
FA fueron la edad, el sexo mujer, ACV/AIT o TEP previos, el tamafio de la Al el
porcentaje de estimulacion ventricular y los antecedentes de episodios previos de FA
paroxistica. La incidencia de eventos clinicos mayores también fue elevada, destacando
la insuficiencia cardiaca descompensada. Al final del seguimiento casi un tercio de los

pacientes con FA detectada no tenian un tratamiento anticoagulante adecuado.

En conclusion, los portadores de marcapasos bicamerales tienen una alta incidencia

de FA y el tratamiento anticoagulante, a pesar de estar indicado, no llega a todos ellos.

Descriptores clave: fibrilacion auricular, marcapasos, anticoagulacidn, deteccion.




ABSTRACT

Nowadays, atrial fibrillation (AF) is the most frequent arrythmia, and stroke the

most common complication, which produces a high morbidity and mortality.
Anticoagulation is the treatment that has been used until now to prevent it. Pacemaker
patients, usually elderly, are not exempt from suffering AF. In them, AF is
underdiagnosed and undertreated. The present study aims to evaluate the incidence of
AF in dual-chamber pacemaker patients, predictors for the detection of AF, major

clinical events during follow-up, and the adequacy of anticoagulant therapy at the end.

Demographic and clinical data were collected. Data from the devices were also
collected, taking advantage of diagnostic algorithms. A follow-up period was

developed, collecting information about major clinical events and changes in treatment.

It was observed that the patients in the sample (n: 349) were elderly, they had
hyperthension and a high theoretical embolic risk. AF incidence during follow-up was
high (28,7%). Independent predictors for AF detection were age, female sex, history of
stroke/TIA, previous paroxismal AF, left atrium size and mean percentage of ventricular
pacing. Major clinical events incidence was also high, highlighting acute exacerbation
of heart failure. At the end of follow-up, nearly a third of patients didn't have an

adequate anticoagulation treatment.

In conclusion, dual-chamber pacemaker patients have a high incidence of AF.

Despite being indicated, anticoagulant treatment doesn’t reach all of them.

Keywords: atrial fibrillation, pacemaker, anticoagulation, detection.




1. INTRODUCCION

1.1.  FIBRILACION AURICULAR.

1.1.1. Epidemiologia.

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas frecuente en los paises desarrollados
y se asocia a una alta morbilidad y mortalidad" *. Es una taquiarritmia supraventricular
caracterizada por la presencia de una actividad auricular desorganizada, lo que provoca
un deterioro en la funcidon mecdnica auricular, produciendo un estasis sanguineo y
aumentando el riesgo de formacion de trombos, especialmente a nivel de la auricula

izquierda (AI)°.

La FA afecta a un 1-2% de la poblacion general, y aumenta hasta el 9% en personas
de 80 anos. Aproximadamente el 70% de los pacientes con FA se distribuye en la franja
de edad de los 65-80 afios™*. La FA puede permanecer sin diagnosticar durante mucho

tiempo (FA silente)’ y muchos pacientes con FA nunca van a acudir al hospital®.

Mas de 6 millones de europeos padecen esta arritmia, y se calcula que su
. . . . 7 , .
prevalencia crece de manera significativa’ y se va a doblar, como minimo, en los

ros ~ . .y . 8
proximos 50 afios a medida que la poblacion envejezca”.

En Espaia, el estudio PREV-ICTUS, realizado en una muestra razonablemente
representativa de la poblacion de 60 y mas afios de edad en 2006, la prevalencia de FA
(diagnosticada por historia médica y electrocardiograma) fue del 8,5%, variando desde
un 4,2% en sujetos de 60-64 anos hasta un 16,5% en mayores de 84 afios. Globalmente
ello supone unos 800.000 casos de esta arritmia en Espafia’. En otro estudio espaiiol
mas reciente realizado en atencion primaria (estudio OFRECE), la prevalencia total de
FA fue del 4,4%, siendo la prevalencia en mayores de 80 afios del 17,7%. Se estima en

mas de 1 millén de pacientes con FA en la poblacion espafiola, de los que mas de




90.000 estan sin diagnosticar'. En el estudio CARDIOTENS, realizado en poblacion
demandante de consultas de atencion primaria y cardiologia en Espafia, se estimé en un
4,8% la prevalencia total de FA''. Como se puede comprobar, las cifras de prevalencia

en los ultimos estudios son mayores de lo que inicialmente se pensaba.

La incidencia de FA aumenta con la edad. En pacientes de menos de 40 afios no
alcanza el 0,1% por afo, pasando a superar el 2% al afio en hombre y el 1,5% en
mujeres a partir de los 80 afios. En pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) dicha
incidencia a los 3 afios de seguimiento es del 10%'. Se estima que en Europa la
incidencia de fibrilacion auricular es del 5,5%, aumentando con la edad (del 0,7% en el

grupo de edad de 50-59 afios al 17,8% en los mayores de 85 afos).

El estudio de Framinghan Heart Failure'® analiz6 la posibilidad de padecer FA a lo
largo de la vida en la poblacion general. A partir de los 40 afios el riesgo de sufrirla a lo
largo de la vida oscila en torno al 26% en hombres y al 23% en mujeres. Esto quiere
decir que una de cada 4 personas desarrollara FA a lo largo de su vida. Esta proporcion
pasa a ser de una de cada seis en aquellos pacientes sin otras patologias asociadas como
la IC o la cardiopatia isquémica. El riesgo de padecer FA se mantiene estable conforme
envejece la poblacidn, ya que el aumento en la incidencia de FA que se asocia con el

envejecimiento compensa el descenso de anos de vida restantes de los individuos.

Se observan diferencias en la frecuencia de FA por género. Los hombres tienen un
riesgo 1,5 veces mayor de desarrollar FA que la mujer, tras ajustar por edad y
condiciones predisponentes'?. Sin embargo, en las edades muy avanzadas la frecuencia

puede ser similar o algo superior en la mujer debido a su mayor expectativa de vida.

Con respecto al gasto sanitario, la FA es la causa de un tercio de los ingresos

hospitalarios por alteraciones del ritmo cardiaco. Debido al aumento progresivo de la




incidencia y la prevalencia de la enfermedad, en los Ultimos veinte afios los ingresos

hospitalarios por FA se han incrementado en un 66%.

En la Union Europea, el coste en atencion hospitalaria de la FA es de 13.500
millones de euros, sin incluir el tratamiento farmacologico y el seguimiento ambulatorio
de pacientes'”. En Espafia, entre el 18% y el 26% de las consultas ambulatorias de

cardiologia y el 0,54% de las consultas a urgencias estan relacionadas con ella.

Por ultimo, hay que tener en cuenta que la mayoria de los estudios epidemiologicos
sobre magnitud de la FA se han centrado en las formas persistente y permanente, sobre
todo en personas mayores'. Por ello, la frecuencia de FA, y su ascenso temporal, parece
obedecer en importante medida (ademas de a los factores de riesgo que se exponen mas
adelante) a un mayor diagndstico de la misma en la actualidad, considerando la forma
paroxistica y asintomatica de la misma, asi como a su presencia en edades no avanzadas

de la vida.
1.1.2. Fisiopatologia.

Los mecanismos que producen la FA han sido muy estudiados a lo largo del siglo
XX. Se ha demostrado que existe un remodelado celular auricular y ventricular,
consistente en una proliferacion y diferenciacion de los fibroblastos en miofibroblastos
y el aumento del depodsito de tejido conectivo y fibrosis, que se produce

fundamentalmente en aquellos pacientes con cualquier cardiopatia estructural '°.

La FA obedece a una interaccion compleja entre los desencadenantes iniciales
(focos ectdpicos, taquicardia auricular, entre otros) y el sustrato tisular que los
perpetiia’”"®. Aunque parece existir una superposicion notable, en general los pacientes

con FA paroxistica aislada muestran un desencadenante predominante, mientras que los




ancianos con una cardiopatia estructural y FA persistente presentan un mecanismo

basado fundamentalmente en el sustrato.

Los impulsos auriculares rdpidos que inician la FA suelen nacer en las venas
pulmonares (VVPP), pero también se han observado focos en la vena cava superior, el
ligamento de Marshal, la pared libre posterior izquierda, la cresta terminal y el seno

20, 21

coronario . Los estudios morfoldgicos han demostrado la presencia de estructuras

anatomicas complejas y miocardiocitos fenotipicamente diferentes en las VVPP*> =,
Los estudios electrofisiologicos han comprobado que la combinacion de procesos tanto
de reentrada como no reentrada (actividad automatizada y desencadenada) participan en
los mecanismos arritmogénicos intimos que inician la FA a partir de las VVPP** %, El
movimiento anoémalo del calcio intracelular probablemente tenga una funcion
trascendental en la actividad eléctrica de las mismas*> **. El aislamiento de los impulsos
desencadenante provenientes de las VVPP previene la FA en la mayoria de los

pacientes con FA paroxistica *°.

Otros factores potencialmente implicados en la patogenia de la FA son la actividad
del sistema nervioso vegetativo, la inflamacidn, la isquemia auricular, el estiramiento
auricular y las alteraciones estructurales asociadas al envejecimiento '®. Las alteraciones
del equilibrio vegetativo pueden desencadenar una FA entre pacientes sensibles a través
de las vias vagales o adrenérgicas®’. La FA de mediacion vagal suele ocurrir por la
noche después de las comidas entre pacientes con corazdén sano, mientras que la FA
adrenérgica aparece con actividades diurnas entre pacientes con cardiopatia organica®.
La inflamacién desempefia una mision esencial en la patogenia de la FA postoperatoria

y ademas podria contribuir a la FA aislada®.




Por otra parte, el mantenimiento de la FA persistente de larga duracién depende, al
parecer, no solo de los desencadenantes sino también de un sustrato electroanatomico
adecuado. En las auriculas de estos pacientes se han encontrado alteraciones
anatomopatoldgicas (fibrosis, hipertrofia y dilatacién auricular, entre otros) que
explican el inicio y la perpetuacion de la FA al incrementar la dispersion del periodo

refractario y retrasar la conduccion®® *'.

El proceso por el que la FA modifica las propiedades eléctricas, funcionales y
estructurales de las auriculas, fomentando el inicio y el mantenimiento de la arritmia se
denomina remodelado auricular®® *% Por tanto, se puede decir que la “FA favorece la

FA”33

El remodelado eléctrico comienza a los pocos minutos de la aparicion de la FA** %,
El cambio i6nico mas importante parece consistir en una disminucioén de la corriente de
Ca?*de tipo L (Ig,.), que acorta la duracion del potencial de accion y altera la
adaptacion del mismo a la frecuencia cardiaca. Las otras corrientes idnicas que se
alteran son algunas corrientes de K* (I;o, I, Ix1), ¥ 1a corriente rapida de Na* (Iy,)™®
37 Los cambios de la funcion de los canales idnicos inducidos por la FA se deben, al
parecer, a alteraciones rapidas en la disponibilidad de los canales, dependientes de
voltaje y del tiempo, producidas por la taquicardia, y a una infrarregulacién mas lenta de
las concentraciones de ARNm que cifra las subunidades de los canales iénicos*®. Los
cambios eléctricos suelen revertir enseguida, una vez se reestablece el ritmo sinusal

normal.

El remodelado contractil auricular determina la pérdida de la contractilidad y una
disminucion de la funcidon de transporte auricular después de la cardioversion de la

FA*. La miolisis auricular probablemente contribuye a la pérdida de la contractilidad.




Una consecuencia clinica importante del remodelado contractil es que el riesgo de
formacion de trombos auriculares permanece elevado varios dias después de que se

restablece el ritmo sinusal.

El remodelado estructural inducido por la taquicardia tiene lugar en un dominio
temporal largo (semanas a meses)’> **. Contrariamente al remodelado eléctrico, que
obedece sobre todo a la frecuencia auricular répida, las modificaciones estructurales
ocurren también como resultado de la insuficiencia cardiaca y de otras enfermedades
cardiovasculares. Asi pues, la propia FA y la cardiopatia de base son responsables de la
aparicion del sustrato arritmogénico. La reduccion de la contractilidad auricular durante
la FA puede reforzar la dilatacion auricular que parece contribuir al desarrollo de la FA
persistente’>. La utilidad del tratamiento médico en la prevencion del remodelado
auricular no esta todavia clara, aunque existen algunos datos a favor de [ECA y ARA.
En el futuro es muy probable que las nuevas estrategias de tratamiento y prevencion de
FA se basen en el conocimiento de los mecanismos y del curso temporal del

remodelado auricular.

La FA puede tener un componente familiar, especialmente la FA de inicio

39

temprano” . Durante los ultimos afios, se han identificado numerosos sindromes

cardiacos hereditarios asociados a la FA (sindrome de Brugada, sindrome de QT largo,

miocardiopatia hipertréfica)™.

1.1.3. Factores de riesgo.

1.1.3.1. Causas reversibles.

10
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Existen una serie de factores de riesgo que de forma reversible incrementan el riesgo
de FA. Entre ellas se encuentran la intoxicacion etilica, el infarto agudo de miocardio
(IAM), procesos inflamatorios como la miocarditis y la pericarditis, el
tromboembolismo pulmonar (TEP), feocromocitoma y la cirugia cardiotoracica. En
estos casos el tratamiento o la resolucion de estas situaciones precipitantes finaliza la

FA*,

HTA
Ejercicio
fisico T
intenso
o . . s
Fibrilacion
Aconol auricular ' cardiopatia
valvular
SAHS Obesidad

Figura n° 1. Factores de riesgo principales para la aparicion de fibrilacion auricular.

El hipertiroidismo también es un factor de riesgo importante, siendo la prevalencia
de FA en esta poblacion superior al 10%, incluso con hipertiroidismo subclinico, que se
define como niveles bajos de TSH con niveles normales de T4. El tratamiento con
neotomizol o carbimazol puede resolver la alteracion hormonal y por tanto, disminuir el
riesgo de aparicion de FA. En los pacientes con FA de nueva aparicion se debe solicitar

siempre niveles de hormonas tiroideas para descartar esta causa.

11
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Ocasionalmente, la FA se¢ asocia a otras arritmias como el flutter auricular, el
sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) o la taquicardia por reentrada nodal. En
estos casos, el tratamiento de la arritmia primaria reduce significativamente o elimina el
riesgo de padecer FA nuevamente'’. Por eso es recomendable en pacientes jovenes sin
factores de riesgo aparentes para padecer fibrilacion auricular, realizar un estudio que

descarte la presencia de arritmias precipitantes.
1.1.3.2. Hipertension arterial.

Una historia de HTA aumenta 1,4 veces el riesgo de padecer FA*. Aunque parece
un incremento de riesgo pequefio, al ser la HTA tan prevalente, ésta es la enfermedad
mas frecuentemente asociada a la FA. En Espafia, el 60% de los pacientes con FA son
hipertensos'’, se estima que, si se realizara un buen control de la HTA, la prevalencia se

reduciria en torno a un 40%.
1.1.3.3. Insuficiencia cardiaca.

Existe una relacion muy estrecha entre FA e IC. La IC es causa pero también puede
ser consecuencia de la FA. Esta ocasiona una pérdida de la contraccion auricular y se
asocia a una irregularidad del ritmo junto con un incremento no fisioloégico de la
frecuencia cardiaca, lo que origina una disminucion del gasto cardiaco y favorece el
desarrollo de la IC. Por otro lado, la IC provoca una sobrecarga de volumen, ademas de
una activacion neurohormonal, lo que favorece el aumento de las dimensiones y la

fibrosis de la AL, que facilita de esta manera la aparicion de FA*.

La prevalencia de FA en pacientes con IC sistolica oscila desde el 13% al 27%, con
una relacion directamente proporcional entre el empeoramiento funcional de la IC y la

prevalencia de FA; una prevalencia que alcanza un 5% en pacientes con clase funcional
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NYHA I, un 10-15% en la clase funcional NYHA II, un 25-30% en la clase funcional

NYHA III, y hasta un 50% en los pacientes con clase funcional NYHA IV*.

También se ha observado una asociacion entre FA y disfuncion diastdlica del
ventriculo izquierdo (VI). En un estudio de seguimiento, el 10% de los pacientes
mayores de 65 afos con esta patologia desarrollaron FA durante un seguimiento de 4

afios™.

En Espaia se calcula que entre el 25% y el 33% de los pacientes con IC desarrollan

1.1.3.4. Cardiopatia valvular.

Clésicamente la valvulopatia reumatica se consider6 una de las principales
etiologias de la FA. Esta enfermedad es ya menos frecuente en los paises
industrializados, pero recientemente en nuestro pais, debido a la inmigracion se ha
observado un aumento en el numero de casos. Ya en el estudio de Framingham se
describio la existencia de enfermedad cardiaca valvular como factor de riesgo para
padecer FA, siendo més frecuente en mujeres que en hombres*®. Dependiendo de la
severidad de las lesiones y sobre todo de si se trata de valvulopatia de localizacion
mitral, la FA se observa hasta en el 70% de los casos*’. En paciente con cardiopatia
valvular no reumatica, la prevalencia de FA depende de la valvulopatia. Si se trata de
afectacion valvular mitral asociada a dilatacion de Al la incidencia de FA es elevada®.
Por el contrario, solo el 1% de los pacientes con estenosis adrtica aislada padecen FA.
Entre el 15-20% de los pacientes con FA en Espafia tiene una valvulopatia significativa

asociada''.

1.1.3.5. Obesidad.
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Se ha relacionado el aumento del IMC con la FA, independientemente de otros
factores de riesgo como la edad, la HTA y la IC*. El aumento de una unidad en el
indice de masa corporal (IMC) se asocié a un incremento del 4% de padecer FA. Los
pacientes obesos con un IMC > 30 tuvieron 1,5 veces mas riesgo de padecer FA que

aquellos que tenian un IMC normal®’.

Existe una relacion entre el IMC y el tamafio de la auricula izquierda de los
pacientes. Los pacientes obesos tienen una auricula de mayor tamafio que los pacientes

con un IMC normal’®

. La obesidad se asocia a una sobrecarga de volumen, a una
disfuncién diastdlica ventricular y a una mayor activacion del sistema renina-

angiotensina-aldosterona (SRAA). Todos estos factores contribuyen a que la auricula de

los pacientes obesos sea de mayor tamafio.
1.1.3.6. Sindrome de apnea-hipoapnea del suefio.

El sindrome de apnea hipoapnea del suefio (SAHS) consiste en la aparicion de
episodios recurrentes de limitacion al paso del aire durante el suefio, como consecuencia
de una alteracion anatomico-funcional de la via aérea superior que conduce a su
colapso, provocando descensos de la saturacion de oxihemoglobina y microdespertares
que dan lugar a un suefio no reparador, somnolencia diurna excesiva, trastornos

neuropsiquiétricos, respiratorios y cardiacos’'.

Los periodos de hipoxemia prolongados y repetitivos durante el suefio obligan al
paciente a realizar ciclos respiratorios mas profundos. Esto provoca un aumento de las
variaciones de presion intratordcica, un aumento de presion sobre las paredes cardiacas
y una variacion de la actividad simpatica. Ademas, los pacientes con SAHS presentan
reflejos vasovagales con bradiarritmias que reducen el periodo refractario a nivel del

ostium de las venas pulmonares favoreciendo asi las despolarizaciones locales.
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Varios estudios han relacionado el SAHS con la prevalencia y la recurrencia de FA.
Se ha evidenciado que el porcentaje de recidivas de FA poscardioversion eléctrica en un
grupo de pacientes con SAHS fue mayor en el subgrupo de pacientes que no recibian
tratamiento para su patologia respiratoria®®. También se ha descrito una mayor

incidencia de SAHS en paciente con FA con respecto a pacientes sin esta arritmia’”.

El SAHS se asocia a obesidad, HTA y diabetes mellitus (DM), pero un estudio
reciente sugiere que la asociacion de FA con SAHS es independiente de la obesidad,

sobre todo en pacientes jovenes .
1.1.3.7. Alcohol.

La ingesta excesiva de alcohol de manera ocasional (bebedor de fin de semana)
favorece los episodios de FA paroxistica, pero varios estudios observacionales y
prospectivos han descrito una relacion directa entre la ingesta del alcohol de forma

crénica y en grandes cantidades con el riesgo de tener FA>>™’.

En el estudio de Framingham se observo que las personas que consumian mas de 36
gramos semanales de alcohol tenian una mayor incidencia de FA®>. Los pacientes que lo
consumen de manera habitual y en grandes cantidades tienen 1,5 veces mas riesgo de

desarrollar FA en comparacion con pacientes que no lo hacen de manera habitual *°.

Esta relacién entre consumo crénico de alcohol y FA también se ha descrito en
mujeres: la incidencia de FA en el grupo de mujeres que consumian al menos dos
bebidas alcoholicas al dia aument6 en un 60% con respecto al grupo de mujeres que no

consumian’’.

Varios mecanismos pueden explicar la relacion entre la ingesta de alcohol en

grandes cantidades de manera crénica y la FA. Por un lado, el alcohol tiene efecto
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cardiotoxico directo que altera la estructura y el tamafo auricular; ademas, afecta al
sistema nervioso autonomo, produciendo una alteracion del tono vagal e incrementando

los estados hiperadrenérgicos que se asocian a su ingesta y abstinencia™.
1.1.3.8. Ejercicio fisico intenso.

La FA primaria o aislada es la que se presenta en pacientes de menos de 60 afios sin
antecedentes clinicos ni ecocardiograficos de enfermedad cardiopulmonar, incluida la
HTA u otras causas conocidas de FA'2. Entre el 20% y el 25% de los episodios de FA

. s . . r 1
persistente ocurren en personas jovenes sin cardiopatia subyacente ',

Varios estudios observacionales han relacionado la practica del ejercicio de modo
intenso y sostenido con la aparicion de FA primaria™ ®. El tamafio de las auriculas de
los pacientes que practican ejercicio fisico de manera intensa y regular es mayor que la

de los grupos controles®"

. De igual modo sucede con las contracciones auriculares
prematuras (extrasistoles), siendo mas frecuentes en los pacientes que realizan este tipo

de esfuerzos®’.

El ejercicio intenso y sostenido provoca un aumento y una sobrecarga de presion y
de volumen en las auriculas, que produce aumento del tamaiio, hipertrofia y fibrosis de
las auriculas. Esto favorece la creacion en la auricula de un sustrato que da origen a
multiples ondas de reentrada. Ademas, los pacientes deportistas tienen aumentado el
tono vagal que, junto con el aumento de la extrasistolia de las VVPP, facilitaria la

induccién de la arritmia en unas auriculas con un sustrato adecuado™” °.

1.1.3.9. Factores de riesgo noveles.
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Se han descrito también diversos factores de riesgo emergentes, tales como la
aterosclerosis, engrosamiento de la intima carotidea, resistencia a la insulina, factores

ambientales, hostilidad, inflamacion, péptidos natriuréticos y factores genéticos“’ 64,

1.1.3.10. Factores protectores.

Se han realizado pocos estudios con respecto a factores protectores de FA. Pero
recientemente se ha publicado un subandlisis del estudio espafiol PREDIMED, donde se
ha comprobado que el aceite de oliva virgen extra en el contexto de una dieta

mediterranea previene de la aparicion de FA durante el seguimiento .

1.1.4. Definicion electrocardiografica.

La definicion electrocardiografica de FA contiene las siguientes caracteristicas: A)
El ECG de superficie muestra intervalos R-R «absolutamente» irregulares (por ello, la
FA se conoce a veces como la arritmia absoluta), es decir, los intervalos R-R no siguen
un patron repetitivo. B) No hay ondas P definidas en el ECG de superficie. Se puede
observar una cierta actividad eléctrica auricular regular en algunas derivaciones del
ECG, mas frecuentemente en la derivacion V1. C) La longitud del ciclo auricular
(cuando es visible), es decir, el intervalo entre dos activaciones auriculares, suele ser

variable y <200 ms (> 300 Ipm).

1.1.5. Clasificacion.

La clasificacion de la FA segun la forma de presentacion y, sobre todo, por la
duracion de los episodios es la mas utilizada en la actualidad, pues tiene una gran

importancia a la hora de establecer el tratamiento.
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1.1.5.1. Fibrilacion auricular silente.

Es aquella FA que se diagnostica a pesar de que el paciente no tiene sintomas. Se
puede diagnosticar de manera casual, como por ejemplo, durante la interrogacion de un
marcapasos o en un ECG oportuno, o puede manifestarse por una complicacién
relacionada con la FA (ACV isquémico o taquimiocardiopatia). La FA silente se puede

presentar en cualquiera de las formas temporales de FA.
1.1.5.2. Fibrilacion auricular de novo.

Se denomina FA de novo o primer episodio de FA a aquel que se diagnostica por
vez primera en un paciente determinado, independientemente de la duracion de la

arritmia o de la presencia y gravedad de los sintomas relacionados con la FA.
1.1.5.3. Fibrilacion auricular paroxistica.

La FA paroxistica es autolimitada, normalmente dentro de las 48 h. Aunque los
paroxismos de FA pueden continuar hasta 7 dias, el momento de las 48 h es
clinicamente importante: después de ese momento, la probabilidad de una conversion

espontanea es baja y debe considerarse la anticoagulacion.

FA permanente
(control de
’ FA persistente de frecuencia)
larga duracion
o (1afio 0 mas,

FA persistente control del ritmo)

(masde 7 dias

oprecisa CV)

® .
FA paroxistica

(hasta 7 dias,
autolimitada)

Figura n° 2. Clasificacion de la fibrilacion auricular segiin la duracion de los episodios.
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1.1.5.4. Fibrilacion auricular persistente.

Se considera FA persistente cuando un episodio de FA dura mas de 7 dias o cuando

se requiere terminarlo por cardioversion, ya sea farmacologica o eléctrica.
1.1.5.5. Fibrilacion auricular persistente de larga duracion.

La FA persistente de larga duracion es la que ha durado 1 afio o mds en el momento

en que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo.
1.1.5.6. Fibrilacion auricular permanente.

Se considera que hay FA permanente cuando la arritmia es aceptada por el paciente
(y el médico). Por lo tanto, las intervenciones de control del ritmo no son, por
definicion, un objetivo en pacientes con FA permanente. En caso de que se adopte una
estrategia de control del ritmo, se redefine la arritmia como «FA persistente de larga

duraciony.

1.1.6. Complicaciones.

La FA es la primera causa de eventos embolicos y su aparicion se asocia también a
episodios de insuficiencia cardiaca y deterioro de la calidad de vida®®’. El evento
embolico mas frecuente es el ictus, que se asocia a una incapacidad y dependencia
importante, lo que supone un aumento significativo de los costes y del uso de sistemas
sanitarios. La identificacion de estos pacientes es importante porque la prevencion de
eventos embolicos con farmacos anticoagulantes se ha demostrado como una medida

eficaz en pacientes de alto riesgo.

1.1.6.1. Ictus cardioembodlico.
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Una de las consecuencias mas temidas de presentar FA es la aparicion de accidentes
cerebrovasculares, tanto por la mortalidad asociada como, por las secuelas tan
invalidantes que puede llegar a causar. La FA constituye la principal causa de ictus
cardioembdlico, siendo aproximadamente la etiologia en el 15% del total de los ictus
isquémicos™, variando con la edad entre el 1,5% entre los 50-59 afios hasta més del

23% en los pacientes entre 80-89 afios’.

FIBRILACION AURICULAR

Disminucion
de calidad
devida

Disfuncion
cognitiva

Figura n° 3. Complicaciones principales relacionadas con la fibrilacién auricular.

De esta manera se ha demostrado que la presencia de FA incrementa en 5 veces el
riesgo de padecer un ictus, con una tasa global de ictus de hasta el 7% anual>. Este
riesgo se ve incrementado con la presencia de diversos factores concomitantes, entre los
que destacan el antecedente de ictus previo o infartos silentes (incrementa el riesgo de
ictus hasta el 12% anual), la edad, la HTA, la diabetes mellitus y la presencia de
insuficiencia cardiaca”. Otros factores como el género femenino, el antecedente de
cardiopatia isquémica o ciertos hallazgos ecocardiograficos parecen incrementar a su

vez el riesgo de padecer ictus en pacientes con FA.




Los ictus cardioembolicos, especialmente los producidos por FA, son los que
conllevan una mayor intensidad del déficit neurolégico, una mayor mortalidad precoz’,
tanto en los tratados con fibrindlisis” como los no tratados . En series recientes se han
establecido tasas de mortalidad del 27,3% en infartos cardioembolicos, del 21,7% en
infartos aterotromboticos y del 0,8% en los infartos lacunares’’, siendo estas diferencias
estadisticamente significativas, y manteniéndose estas diferencias de mayor tasa de
mortalidad en los ictus cardioembélicos a los 30 dias y al afio del ictus®® > ® Se ha
demostrado una mayor duracion de la hospitalizacion para los pacientes con ictus por

FA, y una menor probabilidad de alta a domicilio”.

En el 20-40% (segun las series) de los casos el ictus no tiene un origen claro. Son
los denominados ictus criptogénicos o idiopaticos. La FA puede tener un papel
determinante en estos casos, y asi se ha demostrado en diferentes estudios®**% La
deteccion de FA mediante holter insertable durante el seguimiento después de un ictus
criptogenico fue mucho mayor que con el seguimiento convencional®, y esta

directamente relacionada con la duracion de la monitorizacion.
1.1.6.2. Insuficiencia cardiaca.

Como se ha explicado en paginas anteriores, existe una relacion muy estrecha entre

FA e IC. La IC podia ser causa pero también consecuencia o complicacion de la FA.

Esta arritmia estd presente en un 30-40% de los pacientes con IC crénica, y es el
desencadenante de la descompensacion en un 20-30% de los ingresos por IC aguda,
produciéndose en la mayoria de los casos cuando la respuesta ventricular es rapida
(>100 lpm). Es un potente predictor de mal prondstico a corto y largo plazo.

Dependiendo de la gravedad de los sintomas, puede requerir cardioversion (eléctrica o

21

——
| —



farmacologica) o simple control de la frecuencia ventricular, habitualmente con

digoxina en el momento agudo, y con betabloqueantes a largo plazo.

La IC continia siendo una de las principales causas de mortalidad cardiovascular en
los paises desarrollados, con tasas de supervivencia inferior a muchas enfermedades
malignas. En Espana, con 44,79 casos por cada 100.000 habitantes, representa la
tercera causa de muerte en Espafia, por detrds de la cardiopatia isquémica y las
enfermedades cerebrovasculares, siendo responsable del 6% de las muertes totales, asi
como del 11 y el 19% de las muertes cardiovasculares en varones y en mujeres,

respectivamente.

Los ingresos hospitalarios constituyen la evolucion natural de la IC, representando
el 5% de los ingresos totales, lo que supone en Espafia unos 74.000 anuales, y siendo

ésta la primera causa de ingreso hospitalario en mayores de 65 afios®’.
1.1.6.3. Calidad de vida.

La FA es la arritmia que mas frecuentemente provoca ingreso hospitalario. La FA
es raramente mortal por si misma, pero el sufrimiento causado por la aparicion de los
sintomas puede ser grave y deriva en una disminucion importante de la calidad de vida.
Los sintomas predominantes son las palpitaciones, mareos, dolor toracico y disnea. Si el
paciente ademds tiene una cardiopatia estructural subyacente, se pueden asociar
debilidad y aturdimiento. El hecho de tratar la FA, incluyendo los posibles efectos
adversos de la medicacion y las intervenciones, asi como la hospitalizacion, producen

un deterioro en la calidad de vida de los pacientes®.

1.1.6.4. Disfuncidn cognitiva.
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La disfuncidn cognitiva, incluida la demencia vascular, puede estar relacionada con
la FA. Varias revisiones y meta-analisis han estudiado este asunto y concluyen que los
episodios embolicos asintomaticos pueden contribuir a la disfuncion cognitiva en

pacientes con FA en ausencia de un ACV manifiesto™*’,

1.1.7. Tratamiento.

Los objetivos del tratamiento de la FA son la supresion de los sintomas y mejoria
de la calidad de vida, la prevencion de complicaciones tales como eventos
tromboembdlicos e insuficiencia cardiaca, y la mejoria de la supervivencia. Para ello,
dicho tratamiento se fundamenta en tres pilares: el control del ritmo, el control de la

frecuencia ventricular y la prevencion tromboembdlica.
1.1.7.1. Control del ritmo vs control de frecuencia.

Independientemente de la necesidad de anticoagulacion, las dos estrategias de
manejo de la FA son el control de la frecuencia ventricular y el restablecimiento y

mantenimiento del ritmo sinusal.

La opcion preferible a largo plazo es todavia objeto de debate, a pesar de la

. ., , . 91
publicacion de grandes ensayos clinicos®™”

. Ningln estudio ha demostrado diferencias
. , . < ’ . 1
entre las dos estrategias en términos de mejoria de sintomas®®, mortalidad’’ o un

objetivo combinado incluyendo mortalidad y embolia sistémica™. No obstante, los

pacientes tratados con farmacos antiarritmicos requirieron mas ingresos hospitalarios **

89 88, 90, 91

y presentaron mas efectos adversos relacionados con el tratamiento
Metaanalisis realizados en este contexto no encuentran diferencias significativas en

cuanto a resultados clinicos al comparar ambas estrategias’~, aunque se observa una
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menor tasa de hospitalizacién en pacientes bajo control de frecuencia, y apoyan el
control del ritmo en pacientes jovenes (<65 afios)’. Sin embargo, a pesar de que el
ensayo original AFFIRM®' demostré una supervivencia similar en pacientes asignados
de forma aleatoria a estrategias de control de la frecuencia ventricular o control del
ritmo, un estudio post-hoc posterior demostré que el ritmo sinusal fue un predictor
independiente de la mejoria de la supervivencia, sugiriendo que si existiera un método
eficaz para el mantenimiento del ritmo sinusal que no tuviera efectos secundarios del
tratamiento antiarritmico, podria ser beneficioso’*. Hallazgos similares se observan al

analizar la incidencia del objetivo primario en el estudio STAF®’.

La estrategia terapéutica se escogera en funcion de factores diversos, como la edad
el tipo de FA y la duracion del episodio, la presencia de sintomas y la existencia de

cardiopatia estructural asociada.
1.1.7.2. Control de frecuencia: farmacos.

La presencia de FA puede condicionar una respuesta ventricular rapida, en
ocasiones mal tolerada, especialmente en los pacientes con cardiopatia estructural y/o
disfuncién sistolica del VI. En este contexto, el control de la frecuencia cardiaca no
siempre se alcanza con facilidad, siendo necesario recurrir en ocasiones a tratamientos

farmacologicos de elevada toxicidad potencial o a diversas técnicas invasivas.

Se considera que existe un control adecuado de la respuesta ventricular cuando la
frecuencia cardiaca en reposo se mantiene entre 60 y 80 latidos por minuto (Ipm) y no
supera los 115 Ipm durante el ejercicio moderado”. Sin embargo es importante valorar
los sintomas y evaluar la frecuencia cardiaca tanto en reposo como en ejercicio (para lo

que pueden ser utiles la monitorizacion con holter o la ergometria), puesto que puede
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producirse una aceleracion excesiva de la respuesta ventricular con ejercicio ligero a

pesar de presentar un buen control en reposo’”.

Existen numerosos farmacos que estdn recomendados para el control de la
frecuencia ventricular en la FA®. Su selecciéon dependera de la situacién clinica del

paciente y de la experiencia del médico.

En pocos pacientes se precisa un control urgente de la frecuencia cardiaca, pero en
estos casos puede ser preferible la cardioversion inmediata. Si se opta por frenar la
conduccion auriculo-ventricular con firmacos (en ausencia de preexcitacion
ventricular), se recomienda la administracion intravenosa de un beta-bloqueante o un
calcioantagonista no dihidropiridinico, teniendo cuidado en caso de insuficiencia

cardiaca o hipotension arterial.

En pacientes con conduccion anterograda a través de una via accesoria (sindrome de
WPW) durante la FA, la digoxina y los calcioantagonistas estdn contraindicados, debido
a que favorecen la conduccidn por la via accesoria, aumentando por consiguiente la
frecuencia ventricular y promoviendo su degeneracion en fibrilacion ventricular. En
estos pacientes se puede recurrir a la cardioversion eléctrica o antiarritmicos del grupo I
(disopiramida, procainamida, flecainida o propafenona) o del grupo III (amiodarona o

ibutilida).

En el contexto agudo, la digoxina y la amiodarona intravenosas solo estan indicadas
de primera eleccion en pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada y disfuncion

ventricular.

Los farmacos de primera linea para el control de la frecuencia ventricular de manera
cronica son los beta-bloqueantes, los calcioantagonistas no dihidropiridinicos y la

digoxina via oral. Los beta-bloqueantes son especialmente utiles en presencia de un
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tono adrenérgico aumentado e isquemia miocardica. Por otro lado, los
calcioantagonistas deberian ser evitados en pacientes con disfuncion sistolica debido a
su efecto inotropico negativo. En caso de pacientes sedentarios, con insuficiencia
cardiaca o disfuncion ventricular, se puede recurrir a la digoxina via oral. En caso de
control insuficiente de la respuesta ventricular en reposo o durante el ejercicio, se puede
usar una combinacion entre digoxina y un beta-bloqueante o un calcioantagonista. La
dronedarona puede controlar la frecuencia ventricular tanto en reposo como durante el
ejercicio en caso de recurrencias de FA paroxistica/persistente. Todavia no se encuentra

aprobado su uso para FA permanente.

1.1.7.3. Control del ritmo: cardioversion farmacolégica y eléctrica, mantenimiento del

ritmo sinusal y ablacion.

En pacientes con FA persistente, generalmente se intenta restablecer el ritmo sinusal
mediante una cardioversion programada, aunque en ocasiones aisladas puede ser preciso
realizarla de urgencia cuando la arritmia es causa de insuficiencia cardiaca, hipotension
o angina de pecho (debido a la respuesta ventricular rapida o a la ausencia de
contribucién de la contraccion auricular al llenado ventricular), o bien en presencia de
preexcitacion ventricular con intervalos RR muy cortos que pudieran favorecer la

aparicion de fibrilacion ventricular.

Son numerosos los farmacos recomendados para la cardioversion farmacoldgica de
la FA®, A la hora de seleccion el farmaco antiarritmico, se debe tener en cuenta no solo
su eficacia, sino también las contraindicaciones y su perfil de seguridad. En ausencia de
cardiopatia estructural, se recomienda la administracion de flecainida, dofetilida,
propafenona o ibutilide. Como alternativa, especialmente en pacientes con insuficiencia

cardiaca y disfunciéon ventricular, la amiodarona puede ser 1til por su menor efecto

——
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inotropico negativo y su capacidad de frenar la conduccidn auriculo-ventricular. En los
pacientes que se administre un firmaco del grupo IC, se asociard un agente modulador
de la conduccion auriculo-ventricular, para prevenir la respuesta ventricular rdpida en

casi de producirse flutter auricular.

La eficacia de los farmacos antiarritmicos para revertir la FA depende de la duracion
de la arritmia, siendo mas eficaz si se instaura dentro de los 7 primeros dias del inicio de
la misma. Para la cardioversion farmacologica de la FA de menos de 7 dias de duracion,
la flecainida, propafenona, ibutilide y dofetilida son los fairmacos de primera eleccion,
mientras que la amiodarona es de segunda eleccion. En caso de mayor duracion de la

FA (mas de 7 dias), las guias recomiendan el uso de dofetilida, amiodarona o ibutilide®.

El vernakalant es un firmaco de nueva aparicioén, de administracion intravenosa y
por tanto de uso hospitalario, recientemente aprobado por la EMA, que ha demostrado
una rapida cardioversion de la FA”. Esti indicado por ficha técnica para la
cardioversion rapida de la FA de reciente comienzo a ritmo sinusal en adultos (< 7 dias
para pacientes no quirurgicos; < 3 dias para pacientes quirurgicos). En una comparacion
directa con la amiodarona en el estudio AVRO?®, el vernakalant fue mas efectivo que la

amiodarona para la conversion rapida de la FA a ritmo sinusal.

La cardioversion eléctrica externa consiste en aplicar una descarga eléctrica entre
dos electrodos colocados sobre la pared del torax, de modo que las auriculas queden
incluidas en el area de influencia de descarga eléctrica”. Un electrodo se coloca en la
zona paraesternal izquierda del toérax y el otro en la espalda o 4pex (zona lateral
izquierda del torax). Para disminuir la resistencia entre los electrodos y la pared
toracica, éstos deben hacer buen contacto, deben estar cubiertos de gel conductor y se

debe hacer presion sobre el torax. Una descarga rectilinea bifasica es mas eficaz que la

27

——
| —



descarga sinusoidal monofasica utilizada en los aparatos antiguos, y requiere menos
cantidad de energia para conseguir la cardioversion. La percepcion desagradable de la
descarga eléctrica obliga a aplicar sedacion endovenosa de corta duracion (midazolam,

propofol).

La despolarizacion transitoria de todo el miocardio durante un periodo determinado
permite que el nodo sinusal recupere el control del ritmo. Si la descarga coincide con la
fase de repolarizacion ventricular (onda T del ECG) existe el riesgo de provocar una
fibrilacion ventricular, debido a la dispersion de los potenciales de accion en esa fase
del ciclo. Por ello, es obligado que el momento de la descarga esté sincronizado con la
onda principal del ECG que se registra durante la sistole (onda R o S), para que la
descarga tenga lugar inmediatamente después sin riesgo de causar dafio (fase refractaria

del miocardio ventricular).

La restauracion del ritmo sinusal y, con ello, la progresiva recuperacion de la
contractilidad de la auricula pueden condicionar el desprendimiento de un trombo
ubicado en la auricula izquierda. Para evitar esta complicacion, el paciente debe tomar,
previo a la cardioversion, un tratamiento anticoagulante bien controlado durante un
periodo minimo de tres semanas®, para evitar el crecimiento de cualquier posible trombo
existente, favorecer su resolucion, o promover su fibrosis y adherencia a la pared de la
auricula (disminuyendo la posibilidad de embolia). En general, si la duracion de la FA
es inferior a 48 horas, el riesgo de embolia es infimo y puede realizarse la cardioversion
sin tratamiento anticoagulante previo. La anticoagulacion se debe continuar
normalmente durante 4 semanas después del intento de cardioversion excepto cuando la
FA sea de comienzo reciente y no haya factores de riesgo. La anticoagulacion a largo
plazo se debe mantener cuando existan factores de riesgo de tromboembolico y/o riesgo

de recurrencia de FA o presencia de trombo. Si es preciso realizar una cardioversion
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urgente en un paciente que no estd anticoagulado, se debe hacer previamente un
ecocardiograma transesofagico para excluir la existencia de un trombo en la auricula o

en la orejuela.

Se han definido otros métodos, tales como la cardioversion eléctrica interna y el
desfibrilador intraauricular automatico, pero se utilizan de manera escasa en la practica

clinica habitual.

Con respecto al mantenimiento del ritmo sinusal, los farmacos que han demostrado
su eficacia para la prevencion de recurrencias inmediatas tras la cardioversion son la

12, 100

flecainida, propafenona, quinidina, amiodarona, sotalol e ibutilide® Estos

farmacos, a excepcion de ibutilide, son eficaces en la prevencion de recurrencias

12191 Por otro lado, aquellos pacientes que

precoces, asi como los beta-bloqueantes
recuperan el ritmo sinusal tras una cardioversion deben recibir el tratamiento
antiarritmico para el mantenimiento del ritmo sinusal, ya que la supervivencia libre de

arritmia en caso de no hacerlo es inferior a 10%'%

. Desafortunadamente, a pesar de la
administracion de antiarritmicos y la realizacion de cardioversiones adicionales, el
mantenimiento del ritmo sinusal a los 4 afios es solo del 30%'™. Antes de la
instauracion del tratamiento antiarritmico, se recomienda el tratamiento de las causas
precipitantes o reversibles de FA. Por otro lado, dado el riesgo de proarritmia y otros
efectos adversos de los farmacos antiarritmicos, es primordial tener en cuenta el perfil
de seguridad a nivel individual, desaconsejandose en aquellos pacientes con factores de
riesgo de proarritmia. Asi mismo, se desaconseja el uso de los mismos en pacientes con

trastornos significativos del sistema eléctrico de conduccion, salvo en aquellos pacientes

que sean portadores de un marcapasos definitivo.
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Los farmacos de eleccion en pacientes con ausencia de cardiopatia estructural® '?
son la flecainida, propafenona, dronedarona y sotalol. Este Ultimo no se usa para la
cardioversion farmacologica dada su escasa eficacia, pero puede ser una buena opcion
para el mantenimiento del ritmo sinusal, en especial en pacientes con enfermedad
coronaria (siempre que el intervalo QT sea menor de 460 ms, los niveles séricos de
iones estén normales y no haya riesgos asociados de proarritmia relacionada con
farmacos de clase II). La disopiramida, con efectos anticolinérgicos marcados, puede
ser atil en la FA de origen vagal'”. En caso de HVI se debe evitar el sotalol ya que
puede asociarse a proarritmia. Por otro lado, la flecainida y propafenona pueden usarse
aunque deberian evitarse en caso de HVI moderada/severa y cardiopatia isquémica. En

.y ’ : 8
este caso, una opcion adecuada seria el uso de amiodarona o dronedarona®.

El sotalol y la dronedarona son los fiarmacos de eleccion en pacientes con
cardiopatia isquémica, dejando la amiodarona como segunda eleccion debido a sus
efectos secundarios extracardiacos. En estos pacientes se deberia evitar la flecainida y
propafenona®. Los Ginicos farmacos disponibles en Europa que pueden ser administrados
en pacientes con insuficiencia cardiaca en clase funcional I-II son la amiodarona y
dronedarona. Esta ultima esta contraindicada en pacientes en clase funcional III-IV de la

104
% Los efectos

NYHA o con descompensacion reciente (durante el mes previo)
proarritmicos de estos farmacos y su eficacia limitada han hecho que en los ultimos
afios el tratamiento de la FA mediante ablacion con catéter haya experimentado un
aumento significativo. Sin embargo, a falta de depuracién de la técnica y estudios
aleatorizados que demuestren su superioridad, esta opcion queda reservada a pacientes

sintomaticos (o con secuelas de la FA, como taquimiocardiopatia), en los que la terapia

antiarritmica no sea tolerada o sea ineficaz.
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El abordaje quirtrgico de la FA (ablacion quirtrgica) tuvo su maximo desarrollo en
la década de los 80. La técnica de Maze'® fue el primer intento de tratamiento
quirargico curativo de la FA. Esta técnica quirurgica evoluciond desde la realizacion
exclusiva de cortes en el endocardio de ciertas areas de la auricula derecha hasta la
aplicacion de cortes adicionales en la auricula izquierda y finalmente, el aislamiento
eléctrico de las venas pulmonares'®. En todos ellos se preservaba el nodo sinusal y las
lineas de conduccidn hasta el nodo AV. Los grandes inconvenientes de esta técnica son
la necesidad de toracotomia y circulacion extracorpérea, asi como la mortalidad y
morbilidad asociadas al procedimiento quirargico. Actualmente, la principal indicacién
de la cirugia de la FA es como procedimiento concomitante en pacientes que tengan otra
indicacion de cirugia cardiaca. En lugar de