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Prélogo

Introduccion

El presente Consenso es una actualizacion del anterior realizado hace 10 anos. En este periodo, los avances en
el conocimiento sobre la Fibrilacion Auricular han sido constantes y de una gran magnitud, lo cual explica la
extension de este documento. Se concibe a la FA como una arritmia de enorme prevalencia en practica cardiol6-
gica cotidiana, que tiene un fuerte impacto en nuestros pacientes en términos de calidad de vida, morbilidad y
pronostico en muchos de ellos. Esta arritmia se encuentra practicamente en todas las cardiopatias que tratamos
a diario y muchas veces sus diferentes expresiones y sustratos hacen que las conductas deban ser individualiza-
das. Se ha establecido claramente que existen una serie de comorbilidades que interacttan con la FA favorecien-
do su apariciéon, mantenimiento y afectando los resultados terapéuticos. Este aspecto se encuentra desarrollado
en los primeros capitulos donde se analiza su influencia y la importancia del tratamiento no solo para prevenir
su aparicién sino también para disminuir su recurrencia una vez hecho el diagnéstico por primera vez. Ha
habido avances en la deteccion a través de sistemas de monitoreos prolongados como los marcapasos o Holter
implantables e incluso en forma externa con los relojes inteligentes y hasta con participacién de la inteligencia
artificial, temas que también son abordados. Actualizamos el manejo con anticoagulantes, sus indicaciones, sco-
res de riesgo tromboembdlicos, asi como sumamos el manejo no farmacolégico en la prevenciéon del embolismo.
El manejo del sangrado con estos farmacos tiene un capitulo separado donde se dan las recomendaciones en
forma practica dada su enorme complejidad.

El control de frecuencia y de ritmo mediante farmacos se encuentra actualizado, con las drogas disponibles
en nuestro pais. El manejo mediante cardioversion eléctrica o farmacolégica se ha renovado respecto a las guias
previas nacionales e internacionales donde existen marcadas diferencias. Nuestras recomendaciones se basan
en un esquema donde se prioriza la seguridad, para lo cual no solo ha habido cambios en los tiempos para la
reversion, sino también ha sido considerado el score de riesgo tromboembdlico.

El campo de la ablacién de la FA ha evolucionado en forma notable desde nuestro tltimo consenso. Se discu-
ten las diferentes y mejores tecnologias que ya estan presentes en el pais, se han ampliado las indicaciones incor-
porando capitulos del manejo de la insuficiencia cardiaca y aspectos nuevos como el manejo con anticoagulantes
y antiarritmicos antes, durante y después del procedimiento. Agregamos nuevos capitulos con respecto al valor
de las imagenes para el manejo de la FA, nuevos aspectos genéticos y también la importancia de la valoracién
neurolégica ante la frecuente asociacion de trastornos cognitivos en estos pacientes.

El consenso analiza diferentes poblaciones especiales incorporando nuevos temas como los pacientes con
insuficiencia renal, gerontes, sindromes coronarios agudos, aquellos que padecen un ACV y los que requieren el
implante de un marcapasos o cardiodesfibrilador.

Finalmente es fundamental aclarar que este consenso ha sido realizado con la activa participacién de dife-
rentes Consejos de la Sociedad Argentina de Cardiologia: Clinica, Stroke, Imagenes, Cardiogeriatria, Insuficien-
cia Cardiaca, Salud Digital, Genética, asi como Cardiélogos Clinicos y Electrofisi6logos de la SAC de todo el pais.

En cada uno de los temas del Consenso se expresa la clase de recomendacién de acuerdo con la siguiente
clasificacion:

Clase I: condiciones para las cuales para existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tra-
tamiento es beneficioso, util y efectivo.

Clase II: condiciones para las cuales existe evidencia conflictiva y/o divergencias de opinién acerca de la uti-
lidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.

Clase Ila: el peso de la evidencia/opinién es a favor de la utilidad/eficacia.

Clase I1b: 1a utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinién.

Clase III: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o trata-
miento no es util/efectivo y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.

Asimismo, si bien en muchos de los temas no existe bibliografia adecuada, se hace referencia al nivel de evi-
dencia sobre la cual se basa la recomendacién consensuada, de acuerdo con el siguiente esquema de clasificacion:

— Nivel de evidencia A: evidencia sélida, proveniente de estudios clinicos aleatorizados o metaanélisis. Mul-
tiples grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la direccién y la magnitud del efecto.

— Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un solo estudio clinico aleatorizado o grandes estudios no alea-
torizados. Grupos limitados (2-3) de poblaciones en riesgo evaluadas.

— Nivel de evidencia C: consenso u opinién de expertos y/o estudios pequenos, estudios retrospectivos, regis-
tros.

Por lo comentado hasta aqui, aspiramos a que este completo Consenso realmente se transforme en un texto
de referencia para todos los cardiélogos y en una guia para la toma de decisiones.
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Capitulo 1. Introduccion

1.1. Fisiopatologia

La FA es el resultado de anomalias electrofisiolégicas relacionadas con la generacién del impulso eléctrico, en
general gatillada por potenciales de accién ectépicos de las venas pulmonares, o alteraciones estructurales que
generan actividad reentrante relacionada a conduccién heterogénea por fibrosis intersticial. (1)

1) Mecanismos electrofisioloégicos y remodelado eléctrico:

El principal gatillo para la iniciaciéon de FA es la actividad ectépica rapida proveniente de las venas pulmonares
debido a la presencia de fibras musculares que se extienden desde la auricula izquierda. Los miocitos de las
venas pulmonares presentan un periodo refractario corto y heterogéneo debido a diferencias de distribucién de
canales i6nicos. Ademaés, los cambios en la orientacién de las fibras musculares generan zonas de bloqueo uni-
direccional y la conduccién lenta. Con menos frecuencia, la actividad ectépica proviene de la vena cava superior,
del ligamento de Marshall u otras localizaciones de la auricula derecha o izquierda.

Los mecanismos para la generacién de actividad ectépica incluyen aumento de automaticidad, actividad
gatillada y microreentradas. (2-5)

El remodelado eléctrico puede ser causa y consecuencia de la FA, e incluye alteraciones de manejo del calcio
intracelular y de los potenciales de accién. La FA causa un acortamiento del periodo refractario auricular y la
duracién del potencial de accién durante los primeros dias de la arritmia. debido a la regulacién en baja de la
corriente de entrada del calcio y a la regulacién al alza de las corrientes de entrada de potasio. (6) Por el contra-
rio, la cardiopatia estructural tiende a prolongar el periodo refractario auricular, lo cual explica la naturaleza
heterogénea de los mecanismos que causan FA en distintos pacientes.

La regulacion negativa de conexina con uniones comunicantes disminuidas lleva a una velocidad de conduc-
cién auricular heterogénea y repolarizacion lenta, promoviendo el bloqueo funcional regional de la conduccién
que favorece el mecanismo de reentrada. (7) La regulacién de conexina, puede deberse a factores genéticos o
adquiridos, como edad avanzada, estado inflamatorio, o trastornos respiratorios durante el sueno. (8-11) El
aumento del sodio intracelular debido al aumento de la corriente de sodio tardia o de los glucésidos cardiacos,
también puede aumentar el calcio del reticulo sarcoplasmico a través del intercambiador de sodio-calcio. (12,13)

2) Sistema nervioso autonomo (SNA) (14-19)

La estimulacién eferente simpatica libera noradrenalina, estimulando los receptores -adrenérgicos con aumen-
to de la corriente entrante de calcio, generando automaticidad y posdespolarizaciéon temprana. La despolariza-
ci6én tardia se produce mediante sobrecarga de calcio y disfuncién del receptor rianodina-2. La estimulacién pa-
rasimpatica acorta el periodo refractario auricular. La heterogeneidad del periodo refractario auricular depende
del patrén de inervacién autonémica.

SNA como sustrato:

La hiperinervacién auricular simpatica y parasimpatica, junto con el fraccionamiento eléctrico y la electrofi-
siologia auricular alterada, contribuyen al sustrato. La FA produce deficiencias de reflejos aferentes auténomos
provocadas por una disminucién de la frecuencia cardiaca y aumenta la actividad simpatica.

La disfuncién aferente del SNA podria vincular la remodelacién autonémica con la anatémica, contribuyen-
do a la autoperpetuacién de la FA.

3) Factores genéticos:
Tanto las formas comunes como las familiares son hereditarias. (20-22) Se ha documentado més de 100 loci
especificos para FA. (23,24)

Se analizara este tema en el capitulo 14.

1.2 Miopatia auricular

El término miopatia auricular comprende las alteraciones en el tejido auricular debido a cambios estructura-
les, electrofisiolégicos, anatémicos que pueden provocar diferentes escenarios clinicos. (1) Diversas patologias
(HTA, obesidad, FA, IC, miocarditis, etc.) pueden provocarla pero las modificaciones de la pared auricular no
son especificas de ninguna de ellas. (2) Algunos procesos desarrollan cambios celulares solo en la auricula,
pero otras afecciones pueden comprometer auriculas y ventriculos en diferente proporcién. Se ha propuesto
una clasificaciéon basada en cambios histolégicos que van desde cambios auriculares en el miocito hasta llegar
a fibrosis intersticial extensa, infiltracién adiposa o de amiloide. (1) Por lo general el hallazgo mas frecuente
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es la fibrosis intersticial que genera cambios estructurales y modifica la conduccién intra e interauricular ge-
nerando condiciones para la aparicién o mantenimiento de FA. Recientemente se ha propuesto el concepto de
falla auricular la cual se define como una disfuncién auricular que provoca un deterioro de la funcién cardiaca,
sintomas , empeoramiento de la calidad de vida o afecta el pronéstico, sin presentar alteraciones valvulares
o ventriculares de significacién. (3) La falla auricular puede ser ocasionada por 1) alteraciones del ritmo que
llevan a la disincronia : Bloqueo AV que provoca alteraciones en el llenado, el bloqueo interauricular avanzado
(ej.: bloqueo del haz de Bachman expresado en el ECG como fuerzas terminales negativas en la onda P en deri-
vaciones inferiores) o taquiarritmias como la FA que afectan la contraccién auricular. 2) la miopatia auricular
primaria o secundaria como se mencioné previamente y 3) el remodelado auricular secundario a cambios de la
pre y pos carga o arritmias. (3,4)

La falla auricular va promover el desarrollo de FA y ésta a través de la remodelacién va a alterar la citoar-
quitectura y la electrofisiologia de la pared auricular perpetuando la FA (“FA begets FA”). La falla auricular
también va a contribuir al empeoramiento de la funcién diastélica/sistélica ventricular, al deterioro clinico y a
los resultados de la ablacién. (5-7) Se ha descripto que también podria promover un estado protrombético. En
efecto, no esta bien establecida la relaciéon entre el embolismo y el momento en que ocurre la FA. El estudio
ASSERT mostré mediante monitoreo con ME, que la mayoria de los pacientes con stroke no presenté FA en el
mes previo al evento embdlico. (8) Por lo tanto, es probable que existan otros mecanismos en juego (endoteliales,
estasis o mayor rigidez auricular) que favorezcan la trombosis y embolismo independientemente de la presencia
de arritmias. (9-10) Se propone que la miopatia auricular y la falla auricular contribuirian a este fenémeno y la
FA actuaria mas como un marcador de la miopatia subyacente que la real causa de la embolia. (3) No obstante
este nexo es motivo de investigacion actual.

1.3 Sintomas
Los sintomas de la fibrilacién auricular (FA) pueden ser la primera manifestacién que oriente hacia el diagnés-
tico electrocardiografico, aunque su ausencia es frecuente en un gran nimero de pacientes.

Se estima que el 90% de los pacientes con FA son sintomaticos, y que este porcentaje decrece levemente al
ano de seguimiento. Los principales sintomas son palpitaciones, dolor toracico, disnea, astenia, mareos, presin-
cope y sincope. Estos pueden variar tanto entre distintos pacientes, como en un mismo individuo a lo largo del
tiempo.

En muchas ocasiones, los sintomas son incapacitantes y tienen un papel fundamental en la toma de decisio-
nes terapéuticas. Las palpitaciones es el sintoma que mas influye a la hora de decidir un tratamiento, como la
estrategia de control del ritmo, incluida la indicacién de ablacién con catéter. (1)

Aproximadamente la mitad de los pacientes sintomaticos refieren palpitaciones o sensacion de latidos irregu-
lares. El sincope es una forma de presentacién menos habitual. Cuando aparece, se puede asociar a enfermedad
del nédulo sinusal, en su forma taquicardia-bradicardia, desencadenado por una asistolia prolongada posterior
aun episodio de FA, con pausas generalmente mayores a 6 segundos. También puede presentarse al inicio de un
episodio de FA con frecuencia ventricular rapida, en pacientes con cardiopatias estructurales subyacentes, como
estenosis adrtica, MCH o preexcitacion ventricular (via accesoria con periodo refractario anterégrado corto). (2)

Las palpitaciones son mas frecuentes en la FA paroxistica, aunque su presencia no permite definir el tipo de
FA.

La respuesta ventricular rapida, el tiempo en FA, la cardiopatia subyacente y la clase funcional del paciente
son factores que favorecen la aparicion de sintomas. Ademas, existen diferencias interindividuales en la percep-
cién de estos, lo que debe considerarse al momento de la evaluacién clinica.

La pérdida de la contraccién auricular, la irregularidad del ritmo y la frecuencia cardiaca elevada tienen un
impacto hemodinamico significativo, lo que contribuye a la aparicién de sintomas. (3,4)

En algunos casos, la FA se diagnostica como hallazgo incidental en pacientes asintomaticos. Se estima que
hasta un tercio de los pacientes con FA clinica presentan episodios asintomaticos.

Algunos sintomas, como la fatiga o la intolerancia al ejercicio, pueden ser dificiles de vincular directamente
con la FA, pero deben considerarse posibles manifestaciones clinicas. (3,4)

La presencia de comorbilidades, como insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar o apnea del sueno, obli-
ga a establecer cuidadosamente la relacion entre los sintomas y la FA. En muchos casos, el control de la frecuen-
cia ventricular o la reversién a ritmo sinusal permite identificar mejor los sintomas atribuibles a la arritmia y,
con ello, tomar decisiones terapéuticas con mayor certeza.

La administraciéon de farmacos que reducen la frecuencia ventricular puede enmascarar o incluso eliminar
los sintomas.

Las escalas de evaluacién sintomaética son herramientas ttiles para valorar la severidad de los sintomas y
monitorizar su evolucién en pacientes con FA. (5,6)
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Las maés utilizadas son la escala propuesta por la Canadian Cardiovascular Society-Severity in Atrial Fibri-
llation (CCS-SAF) (7) y la modificada de la European Heart Rhythm Association (EHRA) (8). La escala EHRA
es la mas empleada en nuestro medio:

* Grado I: Asintomatico

* Grado IIa: Sintomas leves

* Grado ITb: Sintomas moderados

* Grado III: Sintomas graves

* Grado IV: Sintomas discapacitantes

El uso de dispositivos implantables y relojes inteligentes ha incrementado el diagndstico de FA. Estas he-
rramientas también permiten correlacionar sintomas con registros de frecuencia auricular rapida, y detectar
episodios de FA subclinica, asi como estimar su carga diaria.

Se estima que el 30% de los portadores de marcapasos bicamerales y el 25% de los que reciben terapia de
resincronizacion cardiaca (TRC) sin diagnéstico previo de FA, presentan episodios subclinicos de esta arritmia.
(9-11)

La presencia de FA subclinica registrada por dispositivos incrementa 5,7 veces el riesgo de desarrollar FA
sintomatica y 2,5 veces el riesgo de accidente cerebrovascular. (12)

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda evaluar los sintomas relacionados a la FA para guiar el tratamiento, y los cambios que generan | B

sobre la intensidad de los sintomas (13-18)

1.4 Diagndstico y evaluacion inicial de la Fibrilacion Auricular

El diagnoéstico de fibrilacién auricular (FA) se establece al documentar por electrocardiograma (ECG) un ritmo
cardiaco con ausencia de ondas P, reemplazadas por ondas fibrilatorias (ondas F) que asocian con intervalos RR
irregulares; una excepcién son los pacientes con bloqueo auriculoventricular completo, cuyo ritmo de escape
puede ser regular. La longitud del ciclo auricular es variable y muy rapida, siendo la respuesta ventricular de-
pendiente de las propiedades del nodo auriculoventricular (NAV), la presencia de vias accesorias, el tono auto-
némico y la accién de diferentes farmacos. (1)

Para evitar un diagnéstico inapropiado, la confirmacién por ECG es indispensable para iniciar la estratifi-
cacion del riesgo y el manejo. Actualmente la confirmacion puede realizarse con un ECG estandar de 12 deri-
vaciones o con dispositivos electrénicos de una o varias derivaciones de ECG. Esto excluye a aparatos portatiles
sin ECG que usan fotopletismografia para deteccion de ritmos irregulares. El tiempo de FA necesario para el
diagnéstico en dispositivos de monitoreo no esta del todo definido, pero se acepta una duracién mayor a 30 se-
gundos. (2) (Véase tabla 1)

Tabla 1. Recomendaciones para el diagnostico

Recomendacion (HET] Nivel de
evidencia

La confirmaciéon mediante electrocardiograma de 12 derivaciones o dispositivos portatiles con 1 o multiples | B

derivaciones esta recomendada para establecer el diagnéstico de FA.

No se recomienda realizar estudios de rutina para buscar isquemia a menos que haya signos o sintomas que lo Il C

sugieran

En la evaluacién inicial de pacientes con diagnéstico de FA es importante realizar una buena anamnesis,
examen fisico y pruebas de laboratorio, incluyendo anélisis de medio interno, hemograma, funcién renal, tiroi-
dea y glucemia, para detectar cualquier condicién que pueda agravar la FA o aumentar el riesgo de sangrado y/o
tromboembolia.

Se debe realizar un electrocardiograma de 12 derivaciones en busca de signos de cardiopatia estructural,
como infarto de miocardio, hipertrofia ventricular izquierda, bloqueos de rama y para evaluar anomalias eléc-
tricas o canalopatias. También es necesaria una radiografia de térax para evaluar patologia pulmonar y signos
de insuficiencia cardiaca. Un ecocardiograma Doppler transtoracico permite valorar el tamano y la funcién de
las cavidades cardiacas ademas de detectar valvulopatias, lo cual influye en la toma de decisiones para el trata-
miento. La dilatacién de la auricular izquierda se considera un marcador de patologia mas avanzada y de menor
respuesta a los tratamientos de control del ritmo.
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Durante el seguimiento, un Holter de 24 horas permite evaluar la frecuencia cardiaca, pausas y detectar
episodios de FA con su forma de comienzo y finalizacién. La FA por si sola no aumenta el riesgo de isquemia mio-
cardica, por lo que las pruebas para detectarla no se indican de rutina si no hay signos o sintomas que sugieran
cardiopatia isquémica. (1-2) (Tabla 2)

Tabla 2. Recomendaciones para la evaluacion diagnéstica de FA

Recomendacion (HEN: Nivel de
evidencia

Se recomienda realizar un ecocardiograma transtoracico en pacientes con diagnéstico de FA. | C

Se recomienda realizar andlisis de sangre (hemograma completo, funcién renal, electrolitos séricos, funcion | C

hepatica, glucosa/HbA1c y funcién tiroidea)

Se recomienda realizar Holter de ECG de 24 hs. C

1.5 Clasificacion y definiciones de Fibrilacion Auricular

La clasificacién anterior de la FA, basada tnicamente en la duracién de la arritmia, si bien era tutil, tendia a
hacer foco en la enfermedad una vez diagnosticada y se centraba en las intervenciones terapéuticas. La nueva
clasificacion, que utiliza estadios, busca corregir las deficiencias de la clasificaciéon anterior al reconocer a la FA
como una enfermedad progresiva que requiere diferentes estrategias en las diferentes etapas, desde la preven-
cién, el diagnostico precoz y las terapias de control de la frecuencia cardiaca y el ritmo. (2-3)

La perspectiva actual resalta la necesidad de estrategias distintas en cada etapa de la enfermedad incluso
desde antes de su manifestacién clinica.

Se incluye en el estadio 1 a aquellos pacientes en riesgo de desarrollar FA ya sea por factores modificables
como la obesidad, la hipertensién arterial, las apneas del suefio, la diabetes, el sedentarismo e ingesta excesiva
de alcohol o factores no modificables como la predisposicién genética, el sexo masculino y la edad avanzada. En
esta etapa destaca la importancia de controlar los factores de riesgo modificables y los cambios en el estilo de
vida. En el estadio 2 o estadio de pre FA se incluye aquellos con evidencia de anomalias eléctricas o estruc-
turales que predisponen a desarrollar la arritmia como son el agrandamiento auricular, la ectopia auricular
frecuente, breves rachas de taquicardia auricular, aleteo auricular u otros factores predisponentes como son
cardiopatias estructurales, enfermedades neuromusculares o enfermedades tiroideas. En estas etapas iniciales
se agrega al control de los factores de riesgo y los cambios en el estilo de vida, la importancia de un diagnéstico
temprano buscando abordar la FA en sus fases iniciales. El estadio 3 son aquellos pacientes con FA ya sea
paroxistica, persistente o quienes hayan sido sometidos a una ablacién de FA y se encuentras libres de recurren-
cias. En este estadio es donde se adicionan al tratamiento de los factores de riesgo, las medidas farmacolégicas
y no farmacolégicas para aliviar los sintomas, reducir la carga arritmica y prevenir la tromboembolia. Final-
mente, el estadio 4 es la fibrilacién auricular permanente que incluye aquellos pacientes en FA en quienes por
acuerdo medico/paciente no se realizaran més intentos de controlar el ritmo. (Tabla 3)

Esta visién remarca la necesidad de un enfoque holistico que abarque toda la vida del paciente y la necesidad
de un enfoque multidisciplinario para abordar desde el control de los factores de riesgo a intervenciones com-
plejas para el control del ritmo. (3)

Clasificacion Temporal de la FA

La clasificacién temporal de la FA se basa en la duracion de la arritmia
* Primer episodio de FA: Es cualquier episodio de FA que se diagnostica por primera vez, sin importar si el

paciente tiene sintomas o cuanto dur6 el episodio.

* FA Paroxistica: Es aquella que tiene una duracién menor o igual a 7 dias. La terminacién puede ser espon-
tanea o mediante intervencién médica. La mayoria de estos episodios se autolimitan en menos de 48 horas.

* FA Persistente: Incluye los episodios de FA que no terminan solos y que duran mas de siete dias.

* FA Persistente de Larga Data: Se refiere a la FA continua que ha durado mas de 12 meses, pero en la que
todavia se considera la opcién de intentar restaurar el ritmo normal en pacientes seleccionados.

* FA Permanente: En este caso, el paciente y el médico aceptan la FA, y ya no se intentara volver al ritmo
normal.

Otros conceptos clinicos importantes:

* FA de reciente comienzo: El intervalo de tiempo de corte para definir esta entidad atn no se ha establecido.

Sin embargo se considera un factor relevante el comienzo reciente a fines de definir estrategias de control

del ritmo.



Tabla 3. Estadio de la FA: Evolucién de la Progresion de la Arritmia Auricular.

En riesgo de FA

Pre-FA

Los pacientes pueden transicionar entre diferentes subetapas de FA

—

FA

FA
Permanente

Presencia de factores de riesgo Evidencia de hallazgos FA FA FA Ablacién No se realizan
modlificables y no modificables estrqcturales o,eléct,ricos que paroxistica persistente persistente aritiesa Glo [FA mas intentos
asociados con FA: predisponen adn mas a un 3 A 3B del ot de control
e Factores de riesgo paciente a FA: BA 3B S LEIEE) (D) del ritmo
modificables: » Agrandamiento auricular FA que es FA que es duracién Libre de FA después de la
o Obesidad ; * Ectopia auricular frecugnte . intermitente continuay (30 después de discusion entre
o Falta de estado fisico e Cortas rafagas de taquicardia e dura >7 dias FA que es intervencion el paciente y el
o Hipertension auricular y q médico.
o Apnea del suefio o Aleteo auricular <7 dias de y requiere continua por percutdnea o
o Alcohol * Otros escenarios de alto inicio intervencion  >12 meses de  quirdrgica para
o Diabetes riesgo de FA » -
duracién eliminar la FA

e Factores de riesgo no
modificables:
o Genética
o Sexo masculino
o Edad

Tratar los factores de riesgos modificables

Considerar una vigilancia Monitorizacién continua segun sea clinicamente apropiado

aumentada para la carga de FA

¢La FA esta asociada con cambios fisiopatoldgicos?

—_———————

Evaluacién del riesgo de ictus y terapia si es apropiado

——————

Tratar los sintomas

——————

FA clinica: Es la FA confirmada por un electrocardiograma (ECG de 12 derivaciones u otros equipos de re-
gistro electrocardiografico). Puede tener sintomas o ser asintomatica.

FA subclinica: Son episodios de FA asintomaticos detectados por dis-positivos de monitoreo continuo. Esto
incluye marcapasos, cardi-odesfibriladores, holter implantables o monitores de ECG portatiles. Es importan-
te que estos hallazgos sean confirmados por un profesional capacitado, revisando los registros.

Carga de FA: Es el tiempo porcentaje de tiempo un paciente presenta FA durante un periodo especifico de
monitoreo.

FA Valvular y no Valvular: Se clasificaba como FA "valvular" en presencia de con estenosis mitral moderada
a grave o con valvulas cardiacas protésicas mecanicas. Sin embargo, actualmente esta terminologia se consi-
dera obsoleta y deberia ser abandonada.

FA Gatillada: es aquella inducida por un factor desencadenante especifico y potencialmente reversible. El
desencadenante mas comun que desenmascara una tendencia a la FA es la sepsis aguda con una prevalencia
del 9% al 20% y se ha asociado a un peor prondéstico. (4-5) Ademas de otros desencadenantes agudos que
pueden ser causales son el hipertiroidismo, el consumo excesivo de alcohol o drogas (cannabis, cocaina, an-
fetaminas, etc.), quemaduras, estados de shock, etc.

1.6 Impacto general en la morbimortalidad y costos
La FA es la arritmia sostenida mas frecuente y representa un desafio creciente para los sistemas de salud, en
particular en paises de ingresos medios como Argentina. Aunque la supresién completa de la arritmia es un
objetivo deseable, el enfoque contemporaneo esta orientado a reducir la morbilidad y mortalidad asociadas,
prevenir complicaciones como el ACV y la insuficiencia cardiaca, y contener los costos derivados de la creciente
utilizacién de servicios sanitarios.

A nivel mundial, la prevalencia de FA ha aumentado mas del 130% en las Gltimas tres décadas, con mas del
60% de los casos concentrados en paises de ingresos medios. En Argentina, la prevalencia estimada ronda en-
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tre el 1% y el 2% en adultos, pero se eleva significativamente con la edad, superando el 10% en mayores de 75
anos.(1,2) El sexo masculino se asocia con un riesgo 1.5 veces mayor. (3) En los paises de ingresos medianos la
incidencia de FA estd en aumento (cambio porcentual anual estimado de +0.1 a +0.13). (4) Sin embargo, esta
cifra probablemente esté subestimada debido a la baja tasa de deteccién de formas paroxisticas y asintomaticas,
especialmente fuera de los grandes centros urbanos.(5,6)

Desde el punto de vista clinico, la FA se asocia a una alta morbimortalidad. El riesgo de ACV cardioembdlico
es cinco veces mayor en pacientes con FA no anticoagulados. (7,8) Ademas, se incrementan las hospitalizaciones,
el deterioro funcional y la progresion a insuficiencia cardiaca. En Argentina, muchos pacientes son diagnosti-
cados en fases avanzadas, con mayor prevalencia de FA permanente y complicaciones ya establecidas, lo que
refleja demoras en el acceso al sistema y limitaciones en el seguimiento especializado. (9-11)

El impacto econémico también es significativo. Aunque no existen estimaciones nacionales formales, datos
extrapolados de otras regiones indican que los pacientes con FA generan un gasto sanitario directo anual mucho
mayor que aquellos sin la arritmia, (el costo anual directo de la FA en los Estados Unidos en el afio 2020, se ha
estimado en 22.462 délares por paciente con FA, en comparacién con 5.518 délares para aquellos sin FA) espe-
cialmente cuando hay complicaciones. Los costos incluyen consultas, estudios, anticoagulacién, internaciones,
procedimientos y medicacién crénica. Ademaés, los costos indirectos —por pérdida de productividad, discapaci-
dad o necesidad de cuidados prolongados— agravan el impacto sobre familias y sistemas de salud.(12-14)

En comparacién con otros paises de América, Argentina muestra similitudes con naciones como Colombia
o Pert en términos de prevalencia e infraestructura sanitaria. No obstante, se encuentra por debajo de paises
como Estados Unidos o Canad4, donde los sistemas registran mayores tasas de deteccién, utilizacion de DOAC y
acceso a procedimientos como la ablacién por catéter. Por otro lado, Argentina tiene una mejor tasa de prescrip-
cién de anticoagulacién que muchos paises latinoamericanos, aunque atun persisten inequidades relacionadas
con el nivel socioeconémico, las barreras geograficas, la accesibilidad digital, el nivel de educacién, la edad y el
sexo del paciente.(15,16)

La tasa nacional de ablacién de FA se encuentra entre 70 y 90 procedimientos por millon de habitantes,
inferior a los niveles observados en paises desarrollados, pero superior a aquellos con estructuras sanitarias
mas limitadas. Este acceso desigual a terapias avanzadas est4 vinculado a la concentracién de centros de alta
complejidad en grandes ciudades y las limitaciones presupuestarias. (17)

Finalmente, la fragmentacion del sistema de salud argentino, dividido entre sectores publico, privado y de
seguridad social, contribuye a generar brechas en el acceso, continuidad y calidad del tratamiento. Esto impacta
directamente en los resultados clinicos y econémicos de la FA.

1.7 Medidas para prevenir la FA inicial
La FA es considerada la arritmia sostenida mas frecuente en la practica clinica. (1)

El estudio ATRIA determiné que la prevalencia de FA se asocia fuertemente con el aumento de la edad, con
una prevalencia del 4% en personas de 60 anos o més, y del 9% en personas de 80 anos o mas. (2)

La FA puede diagnosticarse mediante sintomas o puede encontrarse como un hallazgo incidental en un elec-
trocardiograma (ECG) o en registros de dispositivos implantados en pacientes asintomaticos. (3)

En el estudio GARFIELD AF que incluyé a 52.032 pacientes, el 25,4% de los casos fueron asintomaticos.
En este estudio los ptes asintomaticos eran ligeramente mayores (72 frente a 70 anos) y méas frecuentemente
varones (64,2% frente a 52,9%). (4)

Se encontré que no hubo diferencias significativas en las tasas de incidencia de eventos a dos afnos para la
mortalidad por todas las causas, accidente cerebrovascular no hemorragico o embolia sistémica ni en hemorra-
gias mayores en fibrilacién auricular asintomatica y sintomatica. El pronéstico y el tratamiento 6ptimo para la
fibrilaciéon auricular asintomaética en comparacién con la sintomatica son ain inciertos.

La deteccién temprana de la FA es esencial, ya que la primera manifestaciéon puede ser un accidente cere-
brovascular. Se ha incrementado el interés en los programas de deteccion para identificar la FA subclinica. (5)

Prevencién primaria de FA
Prevenir la aparicién de FA antes de su manifestacion clinica tiene un claro potencial para mejorar la vida de la
poblacién general y reducir los considerables costos de salud y asistencia social asociados con el desarrollo de FA.

Las estrategias dirigidas a tratar estas comorbilidades pueden contribuir a prevenir el inicio de FA y también
el riesgo de stroke.

La FA puede estar asociada a factores de riesgo modificables y no modificables.

Los factores de riesgo no modificables son la edad, los antecedentes familiares. la genética, la raza y los an-
tecedentes quirtrgicos

Los factores de riesgo modificables incluyen hipertensién arterial, tabaquismo, diabetes, colesterol alto, se-
dentarismo, sobrepeso y obesidad, consumo de alcohol y drogas.



Hipertension Arterial
La HTA es el factor de riesgo modificable mas prevalente para el desarrollo de FA.

El control adecuado de la HTA ha sido asociado a reduccién en la incidencia de FA. El control de la PA es
fundamental para prevenir la FA y sus complicaciones, incluido el ictus. La HTA crénica esta altamente corre-
lacionada con el desarrollo de FA inicial, asi como con su recurrencia y progresion, y se ha determinado que el
riesgo es mayor en aquellos con hipertrofia ventricular izquierda concomitante.

Estudios observacionales sugieren que los IECA y ARA II son superiores a los BB, BlCa y diuréticos para la
prevencion del inicio de FA. (6)

Diabetes mellitus
Los pacientes con DBT tienen un riesgo 35% mayor de desarrollo de FA y el mismo aumenta atin mas en pacien-
tes con complicaciones renales y con un control glucémico deficiente. (7)

El tratamiento de la DBT con inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa (SGLT)-2 y los agonistas del
péptido similar al glucagén (GLP)-1 son medicamentos hipoglucemiantes que inducen pérdida de peso en per-
sonas con y sin diabetes y se ha demostrado que reducen el riesgo de inicio de FA.

Asimismo, el uso de metfomina se ha asociado a disminucién del riesgo de FA, mientras que las sulfonilureas
lo incrementan. (8)

Obesidad
Estudios epidemiolégicos prospectivos muestran consistentemente que la obesidad es un potente factor de ries-
go para el inicio de FA. La obesidad incrementa el riesgo de FA en un 4-5% por cada unidad de aumento en el
indice de masa corporal (IMC). (6)

Un indice de masa corporal mas alto aumenta progresivamente el riesgo de progresién de la FA de intermi-
tente a permanente y también aumenta el riesgo de recurrencia después del AVP.

Se estima que es necesaria una reducciéon de peso de al menos el 10% del peso corporal, para lograr una re-
duccién significativa a largo plazo del riesgo de FA.

La cirugia bariatrica en individuos obesos ha mostrado una reduccién del riesgo de FA en un 20%. (9)

Insuficiencia Cardiaca

Existe una clara asociacion entre la presencia de IC y el inicio de FA. (10) Los tratamientos farmacoldégicos para
la ICFE que se han asociado con una reduccién de la incidencia de FA son el uso de inhibidores de la ECA o ARA
I1, los betabloqueantes, los antagonistas de los receptores de mineralocorticoides, los inhibidores de SGLT2. En
un metaanalisis se determiné que, aunque sacubitrilo/valsartan reduce la mortalidad en pacientes con IC, en
comparacion con los IECA/ARA 11, no reduce el riesgo de FA en comparacion con estos farmacos. (11,12)

Sindrome de Apnea del sueno

La apnea del sueno es un factor de riesgo cominmente subdiagnosticado y se ha observado que incrementa el
riesgo de FA y ACV. El uso de CPAP en pacientes con SAOS se ha asociado con una reduccion del 42% de recu-
rrencia de FA.

Actividad Fisica

La actividad fisica en forma de ejercicio moderado tiende a reducir el riesgo de FA. La relacién entre la actividad
fisica y el riesgo de FA se puede representar mediante una curva en forma de U, donde el grupo que realiza la
cantidad de ejercicio recomendada por las guias presenta una reduccion significativa del riesgo de FA, pero los
grupos que realizan ejercicio insuficiente o ejercicio extenuante excesivo no lo presentan.

Consumo de Alcohol
El consumo excesivo de alcohol (definido como 14 g de etanol) puede aumentar significativamente el riesgo de
FA. El aumento de riesgo observado es dosis dependiente.

Asi el consumo excesivo de alcohol (definido como =5 bebidas en una sola ocasién) es un potente factor de
riesgo, que triplica el riesgo de FA en comparacién con el consumo poco frecuente.

Tabaco
Fumar tabaco aumenta la probabilidad de desarrollar FA y aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular o
muerte en pacientes con FA.
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1.8 Aleteo Auricular: definiciéon y conductas terapéuticas

El AA es una de las arritmias supraventriculares més frecuentes, con una incidencia global de 88 nuevos casos
¢/100000 hab./ano. Se relaciona con los mismos factores de riesgo que la FA, destacandose por su peso relativo
la IC y el EPOC. Ademaés, se observa FA en mas del 50% de los pacientes que han tenido AA. (1)

El diagnoéstico de AA se basa en la presencia en el ECG de ondas auriculares regulares e iguales entre si
(ondas F) con una frecuencia entre 190 y 350 por min. Dependiendo del circuito involucrado, se clasifican en
AA tipico (aquel que involucra el itsmo cavotricuspideo, o atipico (sin participacién del itsmo cavotricuspideo).
El AA tipico antihorario (el mas frecuente) presenta las caracteristicas ondas F “en diente de sierra” en cara
inferior con ondas F positivas en V1, mientras que el AA tipico horario presenta una morfologia inversa. (2)

En cuanto al pronéstico, el AA se relaciona con un riesgo aumentado de eventos tromboembdlicos e interna-
cion por ICC. Comparado con FA, algunos estudios muestran tasas similares mientras que en otros son menores
en el AA, probablemente relacionado con factores confundidores en la poblacion seleccionada. (3,4)

Dada la muy frecuente aparicién de FA en pacientes con AA, el riesgo establecido de eventos tromboemb6-
licos en AA y la inclusién conjunta de pacientes con AA y con FA en los ensayos clinicos de anticoagulacion,
en general se considera la indicacién de anticoagulaciéon para pacientes con AA con los mismos criterios que
en pacientes con FA. Adicionalmente, en pacientes a quienes se ha tratado exitosamente un aleteo auricular,
deberia tenerse en cuenta el riesgo de FA y el riesgo cardioembdlico del paciente, antes de decidir la suspensién
de la anticoagulacion

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda estratificar el riesgo embolico, en pacientes con AA, del mismo modo que en pacientes con FA, | C

con el Score CHA DS,VA

Se recomienda utilizar tratamiento anticoagulante de acuerdo con el perfil de riesgo del paciente, del mismo B

modo que en la FA.

Se recomienda mantener la anticoagulacién al menos 4 semanas luego de una cardioversion o Ablacién por C

radiofrecuencia exitosa.

Se recomienda mantener la anticoagulacién en forma indefinida luego de una ablacién del itsmo cavotricuspideo A

(ICT) si el paciente tiene historia previa de FA y CHA,DS,VA

Se recomienda monitorear en forma cercana la aparicion de FA en pacientes con AA y alto riesgo embdlico en los B

gue se desee suspender la anticoagulacion luego de una ablacién exitosa del itsmo cavotricuspideo, siempre que

no haya historia de FA previa.

Se puede considerar mantener la anticoagulacion a largo plazo luego de la ablacion exitosa del ICT en pacientes Ilb B
de alto riesgo embdlico, ante la posibilidad de presentar FA en el seguimiento.
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Capitulo 2. Estrategias de deteccion de la
Fibrilacion Auricular (FA)

2.1 Métodos de screening. Poblacion target

La deteccion precoz de FA es una estrategia fundamental para la prevencién de eventos tromboembélicos, par-
ticularmente el accidente cerebrovascular. El hallazgo de FA asintomatica o subclinica (FAS) permite iniciar
tratamiento de manera oportuna y reducir el riesgo de complicaciones.

El cribado oportunista mediante la palpacién del pulso o ECG durante controles clinicos rutinarios ha de-
mostrado eficacia para aumentar la detecciéon de FA en pacientes mayores de 65 anos. Estudios como SAFE
mostraron un incremento significativo en la tasa de diagndstico con este abordaje, mientras que estrategias
sistematicas, como en el estudio STROKESTOE, REVEAL AF o The LOOP Study, han sido efectivas en pobla-
ciones mayores de 75 anos o con elevado riesgo cardiovascular. (1-4)

La seleccion de la poblaciéon para screening debe contemplar la presencia de comorbilidades como hiper-
tensién, diabetes, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular o antecedentes de accidente cerebrovascular, asi
como la edad avanzada. El uso de scores de riesgo, como CHA2DS, VA, facilita la estratificacién e identificacién
de individuos que més probablemente se beneficien del screening.

La duracién del monitoreo también es un factor determinante: a mayor tiempo de monitoreo mayor tasa de
deteccién. (5,6)

Dispositivos como el Holter prolongado de hasta 7 dias, parches adhesivos que registran hasta un mes y los
Holter implantables subcutédneos permiten un monitoreo mas extenso, incrementando la deteccién de episodios
paroxisticos y asintomaticos. En pacientes con eventos embdlicos sin causa aparente, los dispositivos implanta-
bles han demostrado tasas de deteccién de FA superiores al 30% a los 3 afios. (7,8)

Por otro lado, el registro continuo del ritmo cardiaco mediante dispositivos implantables ha permitido detec-
tar episodios de FAS, que no se identifican mediante métodos convencionales. El estudio ASSERT fue pionero
en demostrar que episodios de FA subclinica mayores a 6 minutos, detectados por marcapasos o cardiodesfibri-
ladores, se asocian con un incremento progresivo del riesgo de accidente cerebrovascular, especialmente cuando
estos episodios son recurrentes. (9)

Recientemente se publicaron los estudios ARTESiA y NOAH-AFNET 6, disehados para evaluar si el hallazgo
de FAS mediante cribado pasivo continuo justifica el inicio de anticoagulacién, con resultados dispares. (10,11)
Estos resultados sugieren que, si bien el cribado continuo mediante dispositivos implantables permite una de-
teccion precoz de FA subclinica, la indicaciéon de anticoagulacién no esta claramente indicada en todos los casos.

Los dispositivos digitales denominados wearables permiten el monitoreo continuo del ritmo cardiaco de
manera no invasiva, abriendo la puerta a una nueva era de deteccién de FA y prevencién de complicaciones.

2.2 Dispositivos y algoritmos de deteccion

Los dispositivos portatiles, cominmente conocidos como wearables, se han consolidado como herramientas re-
levantes para el monitoreo de la salud cardiovascular. Su capacidad para registrar constantemente parametros
fisiol6gicos de manera no invasiva los convierte en aliados fundamentales para el seguimiento de enfermedades
crénicas como la FA. Wearables como los relojes inteligentes que combinan multiples sensores permiten no solo
registrar la irregularidad del pulso, sino también realizar un ECG para confirmar el diagnéstico.

Muiltiples estudios han validado la utilidad de los wearables para la deteccion de FA tanto en poblacién sana
como en pacientes con elevado riesgo cardiovascular y embdlico, asi como en aquellos con insuficiencia cardiaca
y ACV. Es importante que los registros sean confirmados por médicos especialistas con experiencia en la lectura
de este tipo de trazados. (12-17)

2.3 RoldelalA

La inteligencia artificial es una herramienta que puede revolucionar la capacidad predictiva y diagnéstica de
FA, desarrollando modelos que pueden identificar pacientes en riesgo incluso antes del primer episodio clinico
y detectar FA subclinica durante el ritmo sinusal. (18,19)

Diversos algoritmos de aprendizaje automatico entrenados tnicamente con datos clinicos han permitido
estimar el riesgo de FA a 12 meses con mejor desempeno que los scores tradicionales. Estos modelos predictivos
integran los datos provistos por la historia clinica electrénica de manera transversal, temporalmente y con datos
fisiolégicos y estudios complementarios multimodales para refinar la estratificacién de riesgo de FA.

Ademss, algoritmos de deep learning aplicados a ECG de 12 derivaciones en ritmo sinusal son capaces de
predecir episodios futuros de FA. El analisis temporal del score de riesgo de IA muestra incremento conforme el
registro de ECG se aproxima al primer episodio de FA. (20-22)
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También se ha demostrado su utilidad en wearables. En estudios de cribado en poblaciéon general, modelos
de TA entrenados con ECG de una sola derivacién validaron su utilidad con alta precisiéon diagnéstica. (23,24).

2.4 Deteccion en el ACV Criptogénico

E1 ACV de origen desconocido, criptogénico o ESUS (Embolic Stroke of Undetermined Source), constituyen la
denominacién de los infartos cerebrales isquémicos no lacunares de presunto origen emboligeno. Dado que al-
rededor del 30% de los ACV isquémicos son provocados por la FA se ha insistido en la basqueda de esta arritmia
como causa de ESUS. El estudio CRYSTAL-AF mediante Holter Implantable (HI) detecté FA >30 seg. en el 12%
de ESUS a los 3 afos de seguimiento. (1) El estudio EMBRACE mostro mediante monitorizacién externa inten-
siva la deteccion de FA>30 seg. en el 16 % a los 30 dias vs 3% con cuidados usuales. (2) En un reporte actual
mediante HI, la incidencia de FA fue de 32% vs 12% (P=0.001) en 323 pacientes con ESUS vs sin ESUS respec-
tivamente. (3) Claramente las posibilidades de deteccién aumentan con la duracién del monitoreo. Un estudio
de una base de datos de HI de Medtronic con 1227 pacientes con ESUS mostr6 deteccién de FA (>2min) en 1
cada 5 pacientes a dos afnos de seguimiento. Los estudios con ACO en esta poblacién no han mostrado resultados
positivos. El estudio NAVIGATE ESUS incluy6 7213 pacientes, randomizados a Rivaroxaban 15 mg vs AAS.
La tasa de stroke recurrente fue similar en ambos grupos (4,7%/ano) con més sangrado en el primer grupo. (4)
RESPECT ESUS randomizé 5390 pacientes con ESUS a Dabigatran vs AAS sin encontrar diferencias en la tasa
de stroke a 19 meses. (5) El Estudio ATTICUS evalu6 a 352 p con ESUS que se randomizaron a Apixaban o AAS.
A los 12 meses de seguimiento no hubo diferencias en la tasa de nuevas lesiones en la RMN entre ambos grupos.
Es de destacar que en este estudio se agregaron criterios de miopatia auricular por ECG (fuerzas terminales de
onda P) y BNP. (6) En todos estos estudios no hubo una valoracién por HI. No est4 todavia claro si pacientes
con ESUS y deteccién de FA de alguna duracién el tratamiento con ACO reducira el riesgo de recurrencia. Se
encuentra pendiente establecer si la pesquisa deberia centrarse en un subgrupo de estos pacientes con score de
embolismo elevado. Parece apropiada la btusqueda de FA (especialmente de mayor duracién) con monitor im-
plantable en ESUS y con factores de riesgo embolico, para considerar la anticoagulacién crénica

Recomendacion (HER Nivel de
evidencia

Se recomienda el seguimiento con holter implantable a pacientes con stroke Isquémico de origen desconocido lla C

y factores de riesgo embdlico

Se recomienda no iniciar terapia anticoagulante a pacientes con stroke de origen Desconocido sin FA I A

documentada.

Recomendacion (HER Nivel de
evidencia

Se recomienda el screening oportunista de FA en mayores de 65 afios durante controles clinicos de rutina | B

Se sugiere el screening sistematico en pacientes >75 afos o con alto riesgo cardiovascular lla B

Se recomienda el uso de dispositivos portatiles validados para detectar FA en poblaciones seleccionadas, con lla B

confirmacién por ECG

Se recomienda el uso de dispositivos portatiles validados para detectar FA en poblaciones seleccionadas, con lla B

confirmacién por ECG
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Capitulo 3. Valor de las Comorbilidades y su
manejo para la prevenciéon y tratamiento de la FA

3.1 Relevancia del manejo integral del paciente con FA
Dado el caracter complejo de la FA y la frecuente coexistencia de multiples comorbilidades, es indispensable un
enfoque multidisciplinario como modelo ideal de atencién. (1) Dicho enfoque busca integrar diferentes especia-
lidades médicas y no médicas en un plan terapéutico coordinado, centrado en el paciente.

Este abordaje que individualiza al paciente con FA y no en si a la arritmia ha demostrado ser eficaz no solo
por mejorar los resultados de los tratamientos sino que ademés disminuye las complicaciones asociadas a esta.

En la anterior guia Europea se habia enfocado en el control de las comorbilidades y habia propuesta una
Estrategia de evaluacion en pasos llamada ABC: AF Better Care (ABC) (2) donde el 3er lugar en esta abre-
viaturas se referia al control y manejo de las comorbilidades. La Gltima version de la guia publicada este afno por
la Sociedad Europea de Cardiologia sobre fibrilacién auricular (FA) ofrece entre las novedades més destacables
un nuevo esquema de diagnédstico y tratamiento, denominado AF- CARE (3). En aquel se destaca el cambio de
lugar en el manejo de las comorbilidades poniendo a este en primer lugar. Ademés, esta guia hace hincapié en
la necesidad de un enfoque integral y multidisciplinario centrado en la deteccién y el tratamiento de los facto-
res de riesgo del paciente, priorizando la reduccién de los sintomas y la prevencién de la tromboembolia, en un
protocolo asistencial que incluye la revaluacién periédica del mismo seglin los avances. En la misma direccién,
la guia americana (4) hace énfasis también como reglas fundamentales en el tratamiento de la FA a las siglas
SOS conformadas por: prevenir el Stroke, Optimizar el tratamiento de todas la comorbilidades y manejo de los
Sintomas de la manera mas apropiada, ya sea control de ritmo o control de frecuencia.

3.1.1 Enfoque multidisciplinario
Queda claro de esta manera que todo apunta a que el tratamiento de la FA no debe centrarse inicamente en la
arritmia, sino también en el contexto clinico de quien la desarrolla. La presencia de enfermedades cardiovas-
culares concomitantes (HTA, enfermedad coronaria, IC), factores de riesgo (obesidad, DBT, apnea del sueno), y
condiciones neuropsiquiatricas (ansiedad, deterioro cognitivo) requieren un abordaje global.

El modelo AF Better Care (ABC) resumia una estrategia integral que valoraba en orden de importancia
los siguientes items:
- A: Anticoagulacién adecuada para prevenir eventos tromboembélicos.
- B: Control de sintomas mediante estrategias de control de ritmo o frecuencia.
- C: Control de comorbilidades y factores de riesgo cardiovascular.

El protocolo actual, recientemente modificado, AF-CARE, (Figura 1) se organiza en torno a 4 pilares con
una prioridad distinta:
- C: Deteccién y tratamiento de comorbilidades y factores de riesgo.
- A: Anticoagulacién adecuada para prevenir eventos tromboembélicos.
- R: Reduccidon de los sintomas. Control del ritmo vs de frecuencia.
- E: Evaluacién y revaluacién periédica.

C A R  E

Evitar el accidente

Fibrilacion auricular

Centrado en el paciente

A

Comorbilidad y cerebrovascular y la n . Evaluacién y
. : Reducir los sintomas .
manejo de tromboembolia . revaluacion
. mediante el control g
los factores de riesgo : periédica
. L del ritmoy la
* Atencién primaria g
" : frecuencia . N
* Ayuda en los * Cardiologia * Atencién primaria

habitos de vida * Neurologia . L * Cardiologia

* Atencién primaria * Cuidados de esrcctibursichy | Farmacia
. : . « Cardiologia .
* Cardiologia enfermeria | fisioloaf ¢ uidados de
* Cuidados de * Servicios de : E_ec’_cro siologla enfermeria
AF-CARE integrado enfermeria control de la " Cirujanos cardiacos , £, ilia/cuidadores
p . * e-Health
* Otros anticoagulacién ¢ e-Health
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Fig. 1.
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Por tanto, es fundamental colocar la deteccién y el tratamiento de las comorbilidades y los factores de riesgo
como el elemento inicial e indispensable de la asistencia sanitaria. Dado que las comorbilidades y los factores
de riesgo estan relacionados con la patogenia de la FA, el tratamiento de esta es més eficaz cuando se abordan
precoz y adecuadamente. Esto incluye, entre otros, el tratamiento de la HTA, la IC, la DBT, la obesidad, la apnea
del sueno, la actividad fisica y el consumo de bebidas alcohélicas, mediante intervenciones farmacoldgicas y no
farmacolégicas adecuadas. Todos estos aspectos reciben una clase de recomendacién y nivel de evidencia en la
presente guia.
Ademas, otras comorbilidades pueden requerir una atencién especial, como el tratamiento de la dislipemia
y la enfermedad vascular, el cese del tabaquismo e, incluso, la exposicién a la contaminaciéon atmosférica. Tam-
bién se reconoce que el hecho de lograr un tratamiento eficaz de las comorbilidades requiere varios cambios en
el estilo de vida. Esto implica una modificacién completa del comportamiento para seguir un estilo de vida sa-
ludable. Esto no puede valorarse ni enfrentarse de ninguna forma por un solo profesional experto en arritmias
sino mediante una toma de decisiones compartida y un enfoque multidisciplinario, involucrando a los médicos
de atencion primaria, cardiélogos, internistas, enfermeras y al paciente.
Roles del equipo multidisciplinario (Figura 2)

- Cardiologia / Electrofisiologia / Equipo de IC / Cirugia Cardiovascular: Diagndstico y estratificacién del ries-
go; control del ritmo o la frecuencia.

- Medicina interna / Clinica médica / Nefrologia / Endocrinologia: Evaluacién general y coordinacién del ma-
nejo de comorbilidades crénicas.

- Neurologia: Evaluacion de pacientes con ACV embélico y deterioro cognitivo asociado.

- Nutricién: Intervencion sobre factores modificables como obesidad y DLP.

- Psicologia / Salud mental: Manejo del impacto emocional de la enfermedad, frecuente en pacientes con FA.

- Hematélogo: Monitoreo de ACO y prevencién de interacciones medicamentosas.

- Rehabilitacién cardiovascular: Promocion de la actividad fisica, educacién y mejoria de la capacidad funcio-
nal.

- Enfermeria especializada: Seguimiento cercano del paciente, educacién terapéutica y monitoreo clinico.

Electrofisiélogo Electrofislogo

Cirujano cardiaco

Familia / cuidador

Firuiano
cardiaco

Psicélogo
Nefrélogo

Cardiélogo*®

Tecnologia relevante (p.ej,, m-
health, telefonos inteligentes,
aplicaciones, sistemas de
apoyo para lineas de
decisiones clinicas)

Fig. 2.
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Validez del abordaje integral

Numerosos estudios de alto impacto han llevado a estarecomendacién (Tabla 1) por las guias, tanto estudios

clinicos y registros, demostrando que el tratamiento multidisciplinario mejora significativamente los resultados

en pacientes con FA:

- El estudio EAST-AFNET 4 (5) demostré que el tratamiento temprano y estructurado reduce los eventos
cardiovasculares mayores en pacientes con FA reciente.

- El ensayo RACE 4 (6) mostr6 que el seguimiento en clinicas especializadas con un enfoque integral reduce
hospitalizaciones, eventos tromboembdlicos y mortalidad.

- Ya las guias ESC 2020 (2) recomendaban explicitamente el manejo centrado en el modelo ABC y destacaba
el valor de las clinicas de FA dirigidas por equipos multidisciplinarios.

Ademas, estudios observacionales han encontrado que los pacientes que participan en programas multi-
disciplinarios tienen mejor adherencia terapéutica, menor carga sintomatica y mayor calidad de vida. (1) Es
indispensable por lo tanto implementar para la existencia de este manejo integral de la FA, la facilidad de acceso
a los profesionales integrantes de este Equipo Multidisciplinario tanto como para la evaluacién inicial, como
para el tratamiento y seguimiento, modelo en el cual la clinica de FA ha logrado demostrar ser de gran utilidad.

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda la educacion dirigida a pacientes, familiares, cuidadores y profesionales de la salud para optimizar I C

la toma de decisiones compartida, facilitando una discusion abierta tanto de los beneficios como de los riesgos

asociados con cada opcion de tratamiento

Se recomienda el acceso a una atencién centrada en el paciente apuntando al : manejo de las comorbilidades, C
control de sintomas, prevenir el embolismo y la reevaluacion en el seguimiento en todos los pacientes con FA,

independientemente del género, y el nivel socioeconémico, para garantizar la equidad en la atencién médica y

mejorar los resultados.

La gestion de la FA centrada en el paciente con un enfoque multidisciplinario deberia considerarse en todos los lla B
pacientes con FA para optimizar el manejo y mejorar los resultados.

Por lo tanto la FA requiere mucho méas que un tratamiento farmacolégico o procedimientos aislados. Su
manejo eficaz demanda un abordaje estructurado, personalizado y coordinado. La implementacién de un equipo
multidisciplinario permite una evaluacién més completa, intervenciones dirigidas a multiples niveles y una
mejoria demostrada en los resultados clinicos.

3.2 Hipertension arterial

La HTA es un factor de riesgo independiente para la aparicién de FA (1) y es el factor de riesgo modificable mas
importante dada su alta prevalencia. En el estudio ARIC (Atherosclerotic Risk in Communities), aproximada-
mente una quinta parte del riesgo de desarrollar FA fue atribuible a la hipertensién. (2) LA HTA puede llegar a
duplicar el riesgo de FA dependiendo de la gravedad, duracién y variabilidad de la presion arterial (PA). (3) En
un metaanalisis de estudios de cohorte hubo un aumento del 19% en el riesgo relativo de FA por cada aumento
de 20 mmHg en la PA sistélica (PAS) y del 6% por cada 10 mmHg de PA diastélica (PAD). (4)

En cuanto a la fisiopatologia, en primer lugar, la HVI y la disfuncién diast6lica provocan un aumento de
presion de la Al, induciendo un remodelado estructural y eléctrico que predispone a la FA. En un metaanalisis
reciente se ha demostrado la asociacién de HVI con mayor riesgo y progresion de FA, asi como también mayor
recurrencia luego de la ablacién por catéter. (5) Por otro lado, la disfuncién endotelial también esta vinculada
en la génesis y progresion de la FA a través de miltiples mecanismos que incluyen inflamacién sistémica, estrés
oxidativo, alteraciones hemodindmicas, reduccién de la biodisponibilidad de 6xido nitrico, sobrecarga intrace-
lular de calcio y anomalias en el eje renina-angiotensina que contribuyen al remodelado de la AI. Ademas, la
disfuncién endotelial puede ser desencadenada por FA ya que ésta genera flujo turbulento y disminuye la expre-
sién de 6xido nitrico sintasa endotelial, lo que empeora la funcién endotelial, por lo que se propone una relacién
bidireccional entre la FA y la HTA. (6)

Mediciones de presién arterial en pacientes con FA

La presién arterial en pacientes con FA presenta gran variabilidad latido a latido por lo que deben realizarse no
menos de tres mediciones para definir el valor de PA en consultorio. Para la medicién, puede utilizarse tanto el
método auscultatorio como el oscilométrico automatizado. (7) Un metaanalisis reciente de estudios de valida-
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cién ha demostrado que, en pacientes con FA, los métodos oscilatorios miden satisfactoriamente la PAS y solo
sobreestiman modestamente (2,1 mmHg) la PAD, siendo esto menos importante en ancianos en quienes es mas
frecuente la hipertension sistélica aislada. (8)

Tratamiento antihipertensivo en pacientes con FA

En cuanto a los objetivos de PA para disminuir la incidencia de FA, existe poca evidencia derivada de analisis
post hoc de ensayos controlados aleatorizados que investigaron el efecto del tratamiento antihipertensivo inten-
sivo vs el tratamiento estandar. En el estudio ACCORD-BP, el tratamiento antihipertensivo intensivo (objetivo
de PAS <120 mmHg), en comparacion con el tratamiento estandar (objetivo de PAS <140 mmHg), demostrd
una tendencia a reducir la incidencia de FA en pacientes con HTA y DBT pero sin significancia estadistica. (9)
En uno de los analisis post hoc del SPRINT la reduccién intensiva de la PA comparada con la reducciéon estandar
se asoci6 con un 26% menos de riesgo de desarrollar FA de nueva aparicién. (10). Sin embargo, en otro analisis
del mismo estudio, la incidencia de FA de nueva aparicién fue similar en ambos grupos. (11) La diferencia en los
resultados de ambos andlisis podria explicarse por la diferencia en el acceso a los datos y al electrocardiograma.
Por esto, los objetivos terapéuticos de PA tanto en prevencion primaria de FA como en el tratamiento de la HTA
en pacientes con FA contintian sin estar claros y debido a la falta de estudios aleatorizados, es razonable extra-
polarlos a los de la poblacién general.

Respecto al grupo de farmaco ideal, los analisis secundarios de algunos estudios sugieren que los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o los antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA
II) pueden ser superiores a los beta bloqueantes (BB) y los bloqueantes calcicos (BlCa) para prevenir la FA de
nueva aparicién. (12-13) En cambio, en un anélisis secundario del estudio ALLHAT el lisinopril no fue superior
a la clortalidona para prevenir el desarrollo de FA.(14). Por lo mencionado, no esta claro el beneficio del trata-
miento con IECA/ARA para prevencién primaria.

Tampoco disponemos de datos importantes en la literatura acerca de qué tipo de farmacos son superiores
en pacientes con diagndstico de FA para prevenir recurrencia o progresion de la enfermedad. Algunos estudios
sugieren que el uso de IECA/ARA puede ser superior para la prevenciéon de la FA recurrente (15) o en la pre-
vencién de la progresion a FA persistente. (16) Asimismo, en un metaanalisis de 11 estudios se observé que los
IECA/ARA reducen la recurrencia de FA comparado con los BlCa y BB. (17)

Por tltimo, la denervacion simpética renal es un enfoque novedoso para reducir la PA y prevenir secunda-
riamente la FA. En el estudio ERADICATE-AF que evalué pacientes con FA paroxistica e HTA no controlada,
se observé menor recurrencia de FA en los pacientes tratados con denervacién renal y AVP en comparacién con
los tratados con AVP solo. (18)

En conclusiéon, la HTA y FA estan intimamente relacionadas de forma bidireccional, lo que subraya la nece-
sidad de un manejo integral de ambas entidades, centrado en el control 6ptimo de la PA para reducir el riesgo de
FA, la recurrencia y la progresion y en el diagnéstico temprano de la FA en pacientes hipertensos para prevenir
complicaciones asociadas.

3.3 Diabetes
La DBT genera alteraciones estructurales y eléctricas en las auriculas de los pacientes, que terminan producien-
do remodelado atrial y favorecen la aparicién de arritmias. En multiples estudios observacionales se describe la
mayor incidencia y prevalencia de FA en pacientes con DBT. Esto genera aumento de la mortalidad y morbilidad,
mas internaciones por IC, sindromes coronarios agudos, y stroke. (1,2) Los anos de duracién de la DBT también
aumenta la prevalencia de FA, por cada afo de DBT aumenta un 3 % el riesgo de padecer FA. Si bien la FA es méas
frecuente en hombres que en mujeres, cuando se asocia con DBT, la tasa relativa de incidencia de FA es mayor
en FA. La unién con otros factores de riesgo clasicos, mas prevalentes en DBT tipo 2, como son la obesidad y la
HTA ensombrecen mas el pronéstico aumentando el riesgo de mortalidad cardiovascular y mortalidad de cual-
quier causa. (3,4) Es por eso que el control de estas comorbilidades asociadas a la DBT (sobre todo BMI, HTA y
SAHOS) son la mejor estrategia para evitar o disminuir los caos de FA. Por otro lado también se probé estrate-
gia de control intensivo de glucemia vs menos estricto y se vio que con el control estricto (< 6 % de HbAlc) no
disminuian los casos de FA (era similar con 7 — 7,9 % Hbalc). Por otro lado el impacto de nuevos tratamientos
para DBT y nefropatia e IC si parecen haber disminuido la incidencia de FA. Los inhibidores SLGT2 demos-
traron disminuir la incidencia de FA en los estudios CANVAS (canagliflozina vs placebo) y DECLARE-TIMI 58
(dapagliflozina vs placebo) pero no en el EMPA-REG OUTCOME (empagliflozina vs placebo). Posteriormente
se publicé un meta analisis que incluyé6 16 estudios clinicos randomizados, con 38 335 pacientes con DBT tipo 2,
en donde se concluy6 que los iISGLT2 pueden conferir un beneficio especifico en la reduccion de la FA en esta po-
blacién de pacientes. (5,6,7) Mas recientemente se dio a conocer, que el tratamiento con finerenona en pacientes
con DBT y Enfermedad renal crénica, disminuiria la incidencia de nuevos casos de FA. (8,9)

En conclusién podemos afirmar que la FA en pacientes con DBT, es un marcador de riesgo y peor pronéstico,
por lo tanto se debe ser agresivo en el manejo de las comorbilidades de estos pacientes.
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3.4 Enfermedad coronaria

Epidemiologia

La prevalencia de la FA y la enfermedad coronaria (EC) obstructiva es elevada, siendo mayor que en poblacién sin
FA. (1-2) Ambas entidades pueden presentar la misma sintomatologia de angor o disnea, inclusive con elevacién
de biomarcadores cardiacos, como manifestacién de isquemia miocardica, lo que implica un desafio al momento
de tomar conducta, ya que su tratamiento, dependiendo de su etiologia, difiere, sobre todo en el tratamiento an-
titrombético impuesto tanto por el implante de stents como por la anticoagulacién por la arritmia. (3-4)

Presentar ambas entidades duplica el riesgo de padecer un infarto de miocardio, tanto sea por eventos trom-
béticos como por un disbalance de la perfusién miocardica. (5) Ademas, hay evidencia creciente del aumento
de la morbimortalidad en pacientes que padecen EC y FA en comparacién con aquellos que tienen FA sin EC,
tanto en los sindromes coronarios crénicos (SCC) como agudos (SCA). Un metanalisis reciente de mas de 30
mil pacientes estableci6 que la presencia de FA en pacientes con un SCC aument? el riesgo de muerte 39% (HR,
1:39 [95% IC,1.17-1.66]) (6). En pacientes con SCA, la presencia de FA, sea pre-existente o aguda, se asoci6 a
peor prondstico, con mayor inestabilidad hemodinamica y prolongacion en la internacién, ademas de muerte e
infarto recurrente. (7-8)

A pesar que ambas entidades comparten factores de riesgo como edad avanzada, DBT, obesidad, dislipemia,
tabaquismo y apnea obstructiva del sueno, no se ha evidenciado una relacién de causalidad entre ellas, aunque
a nivel molecular comparten mecanismos comunes como la inflamacion, el estrés oxidativo y la disfuncién en-
dotelial. (9) La isquemia acttia sobre los cardiomiocitos aumentando su automatismo y tiempos de conduccién
heterogéneos, ademas, provoca remodelado atrial con fibrosis y dilatacién, ambos sustratos de circuitos de
re-entrada. (10-11) Un estudio randomizado mostré que los pacientes con EC tienen mas riesgo de desarrollar
nueva FA, aunque no se demostro a la inversa y los resultados de otros registros son contradictorios. (13)

Numerosos estudios preclinicos y clinicos demostraron una disminucién del flujo miocardico hiperémico y
de la reserva de flujo coronaria en los pacientes con FA, evaluada tanto por tomografia por emisién de positro-
nes (PET), resonancia magnética, ecocardiografia y perfusiéon por tomografia computada. (14-17) Un estudio
reciente evalio en pacientes con FA y enfermedad coronaria no obstructiva y demostré que el flujo de reserva
coronario estaba alterado, ademas, reportaron un aumento en la prevalencia de enfermedad microvascular
comparado a la poblacién general. (18)

Finalmente, a pesar de tener similares factores de riesgo y vias fisiopatolégicas comunes no existe evidencia
firme de una relacién directa entre ambas entidades. La enfermedad microvascular se asocia frecuentemente
a la FA, en especial cuando es ésta persistente, pudiendo explicar las manifestaciones clinicas isquémicas en
ausencia de enfermedad coronaria epicardica significativa. Es importante utilizar métodos modernos de evalua-
ci6n de isquemia, invasivos y no invasivos, para decidir la revascularizacién en este grupo especial de pacientes.

3.5 Obesidad

La FA y la obesidad son enfermedades que se asocian frecuentemente en la practica clinica. (1) La obesidad es
una enfermedad crénica, progresiva, recidivante con caracteristicas inflamatorias, considerada una pandemia a
nivel mundial. (2) Los datos de nuestro pais, obtenidos a través de la fase de autorreporte de la Encuesta Nacio-
nal de Factores de Riesgo del 2018 (ENFR), muestran que se registré obesidad en un cuarto de la poblacién, in-
dicador que aumenté 22% respecto de los datos de la edicion 2013 y 74% respecto a la primera edicién (2005). (3)

La obesidad esta intimamente ligada a la FA y estudios epidemiolégicos demuestran que es uno de los pre-
dictores més importantes en el desarrollo de FA, seguida por la HTA crénica. Multiples mecanismos actian
promoviendo el desarrollo, potenciando los desencadenantes y generando el sustrato que contribuye al inicio
y progresion de la FA. (4) Uno de los mecanismos es el aumento del gasto cardiaco asociado al remodelado
cardiaco. El aumento de las presiones de llenado y la distensién atrial se asocian fuertemente como eventos
precursores de la FA. (5,6).

Por otro lado, el aumento en los depésitos grasos, especialmente el aumento del tejido adiposo a nivel epi-
cardico actia como un estimulo paracrino para desencadenar FA. El miocardio y la grasa epicardica estan con-
tiguos y comparten la microcirculacién, de ahi que se promueven las sefiales paracrinas entre el adipocito y el
cardiomiocito. (7) Estudios demuestran que el volumen de la grasa epicardica se asocia de forma independiente
con la ocurrencia y recurrencia de FA asi como también se demostr6 asociacién con el grado de fibrosis y de
dilatacién de la auricula izquierda (AI), ambos a su vez, predictores de FA (8). En los pacientes con obesidad se
ha observado un aumento del volumen de la grasa epicardica a predominio de la cara posterior de la Al, tejido
endocrino que libera sustancias proinflamatorias, profibréticas y proarritmicas y que a su vez, al infiltrar el
tejido miocardico es capaz de generar disrupcién del impulso cardiaco, (9)

Otro elemento que favorece esta asociacién es la inflamacién. El tejido adiposo en exceso genera niveles
elevados de citoquinas inflamatorias que contribuyen con mayor stress oxidativo y el depésito de colageno favo-
reciendo la fibrosis y el remodelado atrial. (10,11)

Otro hallazgo que favorece la promocién de la FA es una estimulacién simpética incrementada que se obser-
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va en pacientes con obesidad, inducida por la hipoxemia, la hiperleptinemia y la insulinoresistencia. (12)

Considerando los efectos adversos que la obesidad genera en la hemodinamia cardiovascular, no es de extra-
narse que la mayoria de las enfermedades cardiovasculares aumenten en frecuencia en contexto de la obesidad:
la HTA, la enfermedad coronaria, la IC y 1a FA. Es por eso, que el descenso de peso ha demostrado incluso bene-
ficios en el tratamiento de estas patologias.

La cirugia bariatrica ha demostrado disminuir la recurrencia de la FA. (13) En el estudio REVERSE-AF la
reduccion de peso corporal total demostré mejoria de los outcomes en los pacientes que habian sido tratados con
ablacién como método de control de ritmo, (14) En un estudio retrospectivo donde se utilizé un propensity score
se demostré que el uso de semaglutide se asoci6 con disminucién de la recurrencia de FA luego de una ablacion.
Resultados similares se han observado en un metaanalisis publicado recientemente, donde se enfatiza la menor
recurrencia de FA en pacientes bajo tratamientos con analogos de GLP-1. (15-16)

3.6 Insuficiencia cardiaca

La FA y la IC, son dos patologias muy prevalentes en la practica diaria. Aproximadamente uno de cada tres
pacientes con IC tiene FA y viceversa. (1) La coexistencia de ambas entidades impacta significativamente en
el pronoéstico de los pacientes. En pacientes que acuden a urgencias con IC aguda, la FA es uno de los factores
desencadenantes mas prevalentes, (1) La aparicién de IC en pacientes con FA se asocia con un doble riesgo de
accidente cerebrovascular (ACV), incluso bajo anticoagulacién, y un 25% de aumento en la mortalidad por todas
las causas. El pronéstico en esta poblacién puede variar segin la fraccion de FEy (2), teniendo una mortalidad
mas alta aquellos pacientes que tienen deterioro de la FEy. Sin embargo, la correlacién con ACV es indepen-
diente del valor de FEy del paciente. La anticoagulacion es primordial para reducir el riesgo de eventos trom-
boembdlicos en pacientes con FA e IC. La decisién de anticoagular se basa en la evaluacion del riesgo individual
de tromboembolismo, utilizando scores de riesgo. (3) La presencia de IC es un factor de riesgo en si mismo, y la
mayoria de estos pacientes requeriran ACO, preferentemente con DOAC, salvo contraindicaciones especificas.
(4) En cuanto al control del ritmo o la frecuencia, la eleccién de la estrategia terapéutica ha sido objeto de de-
bate y estudio extenso. (5) Histéricamente, el control de la frecuencia ha sido la estrategia preferida en muchos
pacientes con FA e IC, especialmente en aquellos con disfuncién ventricular izquierda significativa, debido a
la preocupacién por la seguridad y eficacia de los fAarmacos antiarritmicos. Beta-bloqueantes, digoxina y, en
algunos casos, amiodarona, son las opciones disponibles para el control de la frecuencia. La meta es alcanzar
una frecuencia cardiaca que minimice los sintomas y optimice la funcién ventricular. Sin embargo, evidencia
reciente sugiere que una estrategia de control del ritmo, particularmente mediante la ablacién de la FA, podria
ofrecer beneficios adicionales en pacientes seleccionados con FA e IC. (5) El estudio CASTLE-AF, por ejemplo,
demostré que la ablacion con catéter de la FA en pacientes sintomaticos y disfuncién ventricular izquierda
(FEVI = 35%) redujo significativamente la mortalidad por todas las causas y las hospitalizaciones por IC. Esto
ha modificado el paradigma, llevando a considerar la ablacion en pacientes con IC, especialmente aquellos con
FA persistente, sintomatica y refractaria a la terapia médica, o aquellos con sospecha de cardiomiopatia indu-
cida por taquicardia. La ablacién de FA se ha consolidado como una opcién terapéutica eficaz para restaurar y
mantener el ritmo sinusal en pacientes con FA. En el contexto de la IC, la restauracion del ritmo sinusal puede
mejorar la funcién ventricular, reducir las presiones de llenado y, consecuentemente, mejorar los sintomas y el
pronéstico (3). Sin embargo, la seleccion del paciente es crucial. Aquellos con FA de larga duracién, remodelado
auricular significativo o comorbilidades miltiples pueden tener menos probabilidades de beneficiarse de una
estrategia de control del ritmo. Un pilar fundamental es la optimizacién del tratamiento de la IC subyacente,
incluyendo el uso de terapias modificadoras de la enfermedad (inhibidores de SGLT2, ARNI, beta-bloqueantes,
antagonistas de receptores de mineralocorticoides) para mejorar la funcién ventricular y reducir la congestion.
Los iSGLT2 son indicacién clase I en el tratamiento de la IC independientemente de su FEy, ya que reducen
puntos duros de morbimortalidad. En pacientes con Fey conservada o con leve depresion el efecto beneficioso
es de igual magnitud en pacientes con o sin FA. (5-8)

El efecto de los iSGLT2 esta siendo evaluado en su capacidad de mantener el RS en los pacientes con IC a
quienes se les realiz6 una ablacién por catéter. Recientemente un estudio con 1315 pacientes con IC someti-
dos a ablacién de FA mostré una reduccién significativa de la recurrencia de esta arritmia (HR 0.56; 95% CI,
0.43-0.74; P < .001) con una tendencia a una menor mortalidad. (9) Es de destacar que otras comorbilidades
como la HTA, DBT, enfermedad renal crénica y apnea del sueno deben ser manejadas de manera agresiva, ya
que contribuyen a la progresion tanto de la FA como de la IC.

3.7 Apnea del sueio

La disfuncién autonémica se ha relacionado con el riesgo de aparicién de FA en pacientes con SAOS. La desatu-
racién y reoxigenacion repetidas activan los quimiorreceptores carotideos y aumentan el tono simpatico basal y
la activaciéon de los canales catecolaminérgicos auriculares. La constriccién y el colapso de la via aérea superior
provocan fluctuaciones repetidas de la presién intratoracica. Las auriculas estarian expuestas a estas fuerzas
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transmurales, evolucionando a dilacién auricular y remodelado en el ostium de las VP. También estarian involu-
crados el estrés oxidativo, la disfunciéon endotelial y procesos inflamatorios (1). El tratamiento con presién posi-
tiva continua en la via aérea (CPAP) mejord las tasas de éxito del AVP (2) Los pacientes no tratados con CPAP
tuvieron ocho veces mas probabilidades de fracaso del procedimiento. (3)La CPAP mas la atencién habitual, en
comparacién con la atencién habitual aislada, no previno eventos cardiovasculares en pacientes con Sindrome
de Apnea Obstructiva de Sueno y enfermedad cardiovascular establecida. (4) Tampoco gener6 remodelado re-
verso en Al en seguimiento a 12 meses. (5) Independientemente del trastorno respiratorio durante el sueiio, la
peor calidad de sueno esta asociada al desarrollo de FA. El SAOS se observa en mas del 20% de pacientes con
FA. Estudios observacionales sugieren que el tratamiento del SAOS puede reducir el riesgo de recurrencia y la
carga de FA, estudios clinicos randomizados no han tenido el poder suficiente para confirmar esto mismo. (6)

3.8 Sedentarismo

A pesar de los indiscutibles beneficios de aumentar los niveles de actividad fisica, el ejercicio contintia siendo
poco prescrito en la prevencién cardiovascular primaria y secundaria. Los datos de estudios observacionales
prospectivos sugieren que la actividad fisica regular de intensidad moderada puede reducir el riesgo de FA en
aproximadamente un 4-20% en comparacién con un estilo de vida sedentario. (1,2)

Se observé una reduccion en la incidencia de FA de 500 (HR 0,95; IC del 95 %: 0,91-1,0) a 1500 MET-min/sema-
na (HR 0,90; IC del 95 %: 0,82-1,0). Por el contrario, en las mujeres, la actividad fisica se asocié con una reduccién
de la incidencia de FA en todos los niveles, desde 500 (HR 0,94; IC del 95 %: 0,88-1,0) hasta 5000 MET-min/semana
(HR 0,80; IC del 95 %: 0,71-0,91). (3) Sin embargo, con 2000 MET-minutos semanales o mas, el beneficio es menos
claro. (4) Para resumir, lograr una buena capacidad cardiorrespiratoria disminuye la carga arritmica de FA y ma-
yor tiempo en ritmo sinusal. (5) En personas con FA, el ejercicio moderado a intenso, con un objetivo de 210 min
por semana, se recomienda para reducir los sintomas y la carga de FA, mantener el mayor tiempo posible el ritmo
sinusal, incrementar la capacidad funcional y mejorar la calidad de vida (nivel de evidencia 1 B-R). El estudio AC-
TIVE-AF, que combind ejercicio en domicilio y ejercicio aerdbico supervisado por 6 meses mostré como resultado
un mayor tiempo libre de recurrencia de FA, menos carga arritmica y mejor calidad de vida. (6)

3.9 EPOC

La FA es frecuente en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) sobre todo durante las
reagudizaciones asociadas con hipoxia. La aparicion de FA en estos pacientes tiene implicancias pronésticas ad-
versas con aumento de mortalidad (1). Es fundamental el tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente
para incrementar la eficacia del tratamiento antiarritmico. El AA frecuentemente se presenta en estos pacien-
tes asociado o no a FA, al igual que la taquicardia auricular multifocal. Existe una relacién bidireccional entre
FA y embolia pulmonar. La FA aumenta el riesgo de embolia pulmonar, pero también puede complicar cuadros
de embolia pulmonar aguda empeorando el prondstico de estos pacientes (2).

Los B-bloqueantes no selectivos y el sotalol estan contraindicados en pacientes con broncoespasmo. Los
B-bloqueantes selectivos de tipo B1 (como el bisoprolol o el nebivolol), en bajas dosis, suelen ser bien tolerados.
Un metaanalisis de estudios observacionales mostré que el uso de B-bloqueantes por distintos motivos (enfer-
medad coronaria o ICC) se asoci6 a reducciéon de la mortalidad en pacientes con EPOC (3). En pacientes sin
cardiopatia estructural los bloqueantes calcicos no dihidropiridinicos son de eleccién para control de la FC.

Las arritmias auriculares son comunes en pacientes con hipertensién pulmonar con enfermedad vascular.
La contraccién auricular contribuye en una mayor proporcién a la funcién cardiaca derecha en estos pacientes
que en sujetos normales. La aparicion de arritmias auriculares se asocia frecuentemente a deterioro clinico.
Restaurar el ritmo sinusal favorece la mejoria clinica mientras que su persistencia o recurrencia se asocia a
mayor mortalidad (4-6).

3.10 Cafeina
Aunque existen reportes de pacientes que refieren mayor incidencia de episodios de fibrilacién auricular asocia-
dos al consumo de cafeina , esto no ha sido fehacientemente documentado. Un estudio randomizado y otros de
seguimiento a largo plazo, encontraron que el consumo de café en cantidades habituales no aumenta el riesgo
de presentar fibrilacién auricular. (1-6)

A los pacientes con antecedentes de fibrilacién auricular, debe indicarse que no aumenten la cantidad de
cafeina consumida habitualmente y que no ingieran bebidas energizantes con alto contenido de cafeina.

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia

La abstencion del consumo de cafeina no tiene beneficio en relacion a la disminucién de episodios de fibrilacion | B
auricular. A los pacientes que refieren sintomas de fibrilacién auricular con el consumo de cafeina. puede

aconsejarse su abstencion o disminucién del consumo.
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3.11 Drogas de abuso
Es dificil encontrar informacién de estudios randomizados y con seguimiento a largo plazo en pacientes que
utilicen drogas ilicitas y poder evaluar su relacién con la fibrilacién auricular.

Aunque el cannabis ha sido asociado a la presencia de arritmias cardiacas, el uso de cannabis recreacional
pareceria no estar asociado al aumento de la incidencia de fibrilacién auricular. (7,8)

La cocaina ha demostrado en estudios de laboratorio la modificacién de los canales i6nicos a nivel de la
membrana celular de los miocitos cardiacos. (9) Pero a pesar de que algunos estudios observacionales informan
mayor incidencia de arritmias cardiacas tampoco existen estudios randomizados que muestren claramente la
asociacién entre fibrilacién auricular y consumo de cocaina. (10-12) En un estudio observacional con gran
namero de casos, se aprecié un incremento de la incidencia de un primer episodio de FA, con drogas como las
metanfetaminas, cocaina y cannabis luego del ajuste estadisticos por otros factores de riesgo. (13)

En lineas generales, si un paciente presenta relacién entre el consumo de drogas ilicitas, y la presencia o
sospecha de fibrilacién auricular, debe aconsejarse su abstencion.

Recomendacion Clase Nivel de

evidencia

A los pacientes que presentan diagnoéstico de fibrilacion auricular, es razonable la abstencién o disminucion del | C
consumo de cocaina, cannabis y metanfetaminas.

3.12 Dietas, Suplementos y alcohol en Fibrilaciéon Auricular

Patrones dietéticos

La dieta mediterranea enriquecida con aceite de oliva extra virgen, en el estudio PREDIMED, se asocié a una
reduccién del 38 % menos de episodios de FA tras 4,8 anos (HR 0,62; IC 95 % 0,45-0,85) (1) En un estudio
prospectivo de 24 713 pacientes, los del tercil superior de adherencia al patrén dietario EAT-Lancet tuvieron un
15 % menos de riesgo de FA (HR 0,85; IC 95 % 0,73-0,98). (2) (Tabla 1) Estudios que valoraron la dieta DASH
y la dieta cetogénica no encontraron diferencias en cuanto a episodios de FA. (3,4) En un analisis de la cohorte
UK Biobank, que incluy6 a 450 000 adultos de 40 a 69 anos seguidos durante ocho anos, se evalué la ingesta ha-
bitual de alimentos ultraprocesados. (5). Los pacientes en el quintil més alto de consumo presentaron un 13 %
maés de probabilidad de desarrollar FA (HR 1,13; IC 95 % 1,02-1,24) en comparacién con aquellos en el quintil
mas bajo. Estos hallazgos respaldan la hipétesis de que los aditivos, conservantes y el perfil nutricional de los
ultraprocesados —ricos en azlcares simples, grasas trans y sodio— podrian inducir estrés oxidativo, inflama-
cién sistémica e insulinorresistencia, generando un entorno proarritmico que favorece el remodelado eléctrico
y estructural auricular.

Componentes dietéticos especificos

* Alcohol: la recomendacién de evitar el alcohol en pacientes con FA proviene de diversos estudios observa-
cionales, en donde se ha demostrado que la reduccién del consumo puede previene episodios de FA. (6,7) Un
reciente estudio randomizado en pacientes tras cardioversién demostré que disminuir la ingesta alcohélica
reduce las recurrencias de FA a seis meses (HR 0,55; IC 95 % 0,36-0,84). (8)

* Chocolate: No hay estudios randomizados que investiguen el efecto del chocolate en la FA. Sin embargo, en
un estudio poblacional grande en 55 502 pacientes, el consumo de 6 raciones de chocolate (30gr por racién
de chocolate =70% cacao) se asocia a una reduccién del riesgo de nuevos episodios FA entre 10-20 %. (9)

+ Acidos grasos omega-3: Es conocido que los suplementos de omega-3 podrian tener un efecto beneficioso en
el riesgo de eventos ateroescleréticos cardiovasculares. El estudio REDUCE-IT reporté una reduccién del
25% de los eventos cardiovasculares con una media de seguimiento de 4.9 anos. (11) Sin embargo, la inci-
dencia de hospitalizaciones por FA se vieron incrementadas. Estudios randomizados han demostrado que el
suplemento de omega-3, principalmente en dosis alta (> 1gr por dia) y por largo tiempo, incrementa el riesgo
de nuevos episodios de FA. (12)

Suplementos nutricionales

* Magnesio: En cirugia cardiaca, 5 g IV de sulfato de magnesio redujo la FA posoperatoria en un 40 % (23 %
vs. 38 %; p = 0,003) comparado con placebo (13); un metaanalisis de estudios randomizados evidenci6é una
reduccion del riesgo de FA en distintos contextos clinicos siendo el efecto protector mas consistente y signi-
ficativo en el entorno perioperatorio. (14)

* Vitaminas: diversas vitaminas han sido evaluadas para control de la fibrilacién auricular debito a sus efectos
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antioxidantes y antiinflamatorios que tendria un efecto protector en el remodelado eléctrico auricular. Debi-
do al efecto inflamatorio perioperatorio, muchas de ellas han sido evaluadas en el &mbito quirargico.
Vitamina D: Los estudios sugieren que la suplementacion de Vitamina D tendria un efecto neutro en el
riesgo de FA. (15, 16)
Vitamina C: la evidencia disponible esta circunscripta al ambito perioperatorio cardiaco, no hay datos
consistentes que respalden su uso rutinario en otro contexto clinico. En el perioperatorio de cirugia car-
diaca, la suplementacion via oral (1gr preincisiéon y 1gr en las primeras 24 hs) redujo la FA posoperatoria
en un 32 % (RR 0,68; IC 95 % 0,54-0,87). (17)
Vitamina E: Estudios randomizados cirugia cardiaca demostraron que la vitamina E (400-800 Ul/dia via
oral o EV) se asocia a una reduccién del 40 % en el riesgo de FA (RR 0,60; IC 95 % 0,40-0,90). (18). Fuera
del ambito perioperatorio, los datos son escasos y no confirman beneficio en el control de la FA.

Por lo tanto, patrones alimentarios como la dieta mediterranea enriquecida con aceite de oliva extra virgen y
la dieta EAT-Lancet constituyen intervenciones no farmacolégicas potencialmente beneficiosas para disminuir
la incidencia de FA. En el contexto perioperatorio cardiaco, la profilaxis con magnesio EV y la administracién
breve de Vitaminas C y E podrian ser estrategias validas en pacientes con alto riesgo de FA postoperatoria. Por
el contrario, la ingesta de alcohol y de alimentos procesados, asi como dosis elevadas de omega-3 se asocian con
un incremento del riesgo o recurrencia de FA.

Tabla 1. Dieta/Suplementos y riesgo de fibrilacién auricular

Categoria de Riesgo Tromboembolismo Venoso Fibrilacion Auricular

Dieta Mediterranea [1] O Ensayo clinico randomizado, analisis post hoc
Dieta EAT-Lancet [2] O Estudio de cohorte prospectivo
Magnesio IV [13,14]* O Ensayo clinico randomizado / Meta-analisis
Vitamina C [17]* O Ensayo clinico randomizado
Vitamina E [18]* O Ensayos clinicos y meta-analisis
Vitamina D [15,16] o Ensayo clinico randomizado / Meta-andlisis
Chocolate [9,10] o Cohortes y meta-analisis

Alcohol [6-8] . Ensayo clinico randomizado / Observacional
Omega-3 > 1 g/dfa [12] . Meta-analisis

0O: Efecto positivo, reduce riesgo de FA.
O: Efecto neutro.

®: Efecto negativo, incremento riesgo de FA.
*Reduce FA postoperatoria.

Recomendacion (HEN Nivel de
evidencia

Se recomienda el tratamiento 6ptimo segun guias de la IC en pacientes con FA para mejorar sintomas, | B

internaciones por IC, recurrencia de la FA y mortalidad

Se recomienda el uso de SGLT2 en pacientes con IC y FA independientemente de la funcién VI. | A

Se recomienda el estricto control de la glucemia en pacientes con DBT como parte del manejo integral de las | C

comorbilidades en pacientes con FA

Se recomienda el manejo eficaz del sobrepeso y la obesidad en colaboracion con el equipo multidisciplinario con B
objetivos de una disminucién mayor del 10% de peso para mejorar los resultados del control de ritmo

Se recomienda el control eficaz del HTA en pacientes con FA para mejorar los resultados del tratamiento y B
prevenir complicaciones cardiovasculares

Se recomienda un plan de ejercicios fisicos programados en pacientes con FA B
Como parte del manejo integral para mejorar sintomas y resultados del tratamiento de la arritmia

Se recomienda disminuir el consumo de alcohol, a 30 gr por semana como parte del manejo integral de las B
comorbilidades para mejorar el manejo en pacientes con FA

Se recomienda el control de la apnea del suefio como parte del tratamiento Integral de pacientes con FA lla B-C
especialmente cuando se propone un control Ritmo.
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Capitulo 4. Prevencion del Tromboembolismo

4.1 Fundamentos. Complicaciones embolicas e impacto clinico

Las complicaciones tromboembodlicas son la segunda causa de morbimortalidad vinculada a la FA (1) e indepen-
dientemente del perfil clinico de la arritmia documentada (paroxistica, persistente o permanente), los pacientes
tienen un riesgo 5 veces mayor respecto de la poblacién control de padecer un evento isquémico cerebral en el
seguimiento. (2)

No obstante, esta amenaza no es homogénea en todos los pacientes y considerando que el tratamiento an-
ticoagulante conlleva un riesgo en si mismo (3), es necesaria una evaluacién sistematica del riesgo tromboem-
bélico para adecuar la indicacién en el paciente individual, identificando los factores de riesgo modificables y
monitoreando el tratamiento una vez iniciado.

4.2 Scores actuales para riesgo embolico y hemorragico

Los scores de riesgo clinico son una herramienta habitual para definir la indicacién de tratamiento anticoa-
gulante. Multiples scores se han presentado y desarrollado a lo largo de los afos, evaluando diversos factores
clinicos en poblaciones heterogéneas.

Si bien la utilizacién de estas herramientas busca simplificar la toma de decisiones en la practica médica, es
importante senalar que existe amplia variabilidad entre la capacidad de discriminacién de riesgo, calibracién
(concordancia entre el riesgo previsto y el observado) y validacién entre ellas.

El score CHADS con sus variantes, sobre todo el score CHA,DS,-VASc en vigencia desde 2010, es actual-
mente el mas utilizado en el mundo y cuenta con representacion en guias de practica médica debido a que fue
utilizado como referencia en la mayor parte de estudios clinicos que validan el uso de anticoagulantes.

Es un hecho ampliamente reconocido que el score CHA,DS,-VASc tiene un rendimiento discreto para la
discriminacién adecuada de riesgo (4), siendo éste un problema que comparten scores mas modernos (ATRIA,
GARFIELD-AF), a pesar de que estos lograron optimizar parcialmente su rendimiento en poblaciones especifi-
cas no contempladas previamente, como pacientes con insuficiencia renal crénica.

Asimismo, el estudio de otros marcadores de riesgo tromboembdlicos no tenidos en cuenta previamente
(enfermedades oncolégicas, etnia, biomarcadores especificos como el Pro-BNP, tamano de auricula izquierda,
tabaquismo) han llevado a reconsiderar la precisién en la vida real de scores que no los incluyen. Por otro lado,
analisis recientes de los estudios de validacién y actualizacién de los diversos scores més utilizados muestran
que no se incluyen datos de calificacién en ellos que permitan estimar la correlaciéon adecuada entre la predic-
cién de riesgo y el riesgo real. (5)

Reconociendo sus limitaciones y tomando precauciones en la practica médica real respecto a la utilizaciéon
del tratamiento anticoagulante, se recomienda el uso de scores para identificar poblaciones de alto riesgo trom-
boembodlico en las cuales se debe iniciar anticoagulacion.

En los ultimos afnos se ha resaltado la confusién respecto a la aplicacién del género como una variable de
riesgo en el score CHA,DS,-VASc. El reconocimiento del género como un factor confundidor vinculado a la edad
(6), sumado al hecho de que el enfoque convencional del score no contempla poblaciones transgénero o bajo
tratamiento hormonal, lleva a que en la actualidad se recomiende aplicar el score sin consideracién del mismo
(CHA,DS,-VA). (Tabla 1)

Tabla 1. Score CHA,S VA

Score Variables

(C) Insuficiencia cardiaca crénica (1 punto)

(H) Hipertension Arterial (TA mayor a 140/90 en dos lecturas al azar o bajo tratamiento
antihipertensivo). (1 punto)

(A) Edad igual o mayor a 75 anos (2 puntos)
CHA,S,VA (D) Diabetes Mellitus (1 punto)
(S) ACV o AIT previo (2 puntos)

(V) Enfermedad Vascular (Enfermedad coronaria o enfermedad vascular periférica
diagnosticada) (punto 1)

(A) Edad entre 65y 74 afos (1 punto)



30 REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGIA / VOL 94 SUP. 3 / MARZO 2026

Un riesgo tromboembdlico mayor al 2% anual, independientemente del score que se utilice para valorar el
mismo, debe resultar en la recomendacién de inicio de anticoagulacién (Score CHA,DS,-VA igual o mayor a 2,
sin importar el sexo o, si se utiliza el score CHA,DS,-VAsc igual o mayor a 3 en la mujer). En pacientes con
riesgo intermedio (CHA,DS,-VA 1), se recomienda que la decisién se ajuste a una evaluacién personalizada en
cada paciente, tomando en cuenta factores de riesgo tromboembdlicos modificables y no modificables. (Tabla 2)

Tabla 2. Recomendaciones para el inicio del tratamiento anticoagulante en FA

Recomendaciones (HEN: Nivel de
evidencia

Se recomienda el inicio de tratamiento anticoagulante con un score CHADSVA de 2 o mas y FA sin importar el | A

patrén de la arritmia (paroxistica, persistente o permanente).

Se recomienda una reevaluacion periddica de factores de riesgo tromboembolicos para asegurar el inicio de ACO B

en pacientes con alto riesgo.

Se debe considerar el inicio de tratamiento anticoagulante en pacientes con un score CHADSVA de 1. lla C

No se recomienda el uso de tratamiento antitrombético como alternativa al tratamiento anticoagulante en 1l A

pacientes con alto riesgo tromboembdlico.

En ausencia de alternativas desarrolladas en funcién de la poblacién argentina especifica, se recomienda la
utilizacién del score CHA,DS,-VA (De utilizar el CHA,DS,-VASc el score de alto riesgo comienza con valores =
0 >3 en lamujer y = 0 >2 en el varén)

Como se indicé previamente, la ocurrencia de eventos de sangrado bajo tratamiento con anticoagulantes ora-
les es un evento de gran impacto en cuanto al prondstico de los pacientes con FA. En este sentido, la evaluacion
de riesgo de sangrado se vuelve esencial para instaurar un tratamiento seguro. (Tabla 3)

Tabla 3. Evaluacion del Riesgo hemorragico

Recomendaciones (HEN: Nivel de
evidencia

La evaluacion sistematica de factores de riesgo hemorragicos modificables esta recomendada en todo paciente | B

elegible para iniciar tratamiento anticoagulante.

El uso de scores de riesgo hemorragico para orientar el inicio o el retiro de tratamiento anticoagulante no se 1l B

recomienda para evitar la subutilizacion de ACO.

Los scores que se han utilizado comtinmente para evaluar el riesgo hemorragico de los pacientes (HASBLED,
HAEMORRHAGES, ATRIA) comparten los mismos problemas que los scores de riesgo isquémico en cuanto a
una adecuada discriminacién del riesgo y validacién externa. (7) Por otro lado, los scores de riesgo hemorragico
usualmente incluyen factores considerados en los scores de riesgo tromboético, con la consiguiente superposi-
cion de riesgos estimados, lo cual no permite valorar de forma precisa ambos riesgos para una correcta toma de
decisiones. Por este motivo, y en concordancia con la evidencia actual, no se puede realizar una recomendacién
para el uso de un score especifico de riesgo hemorragico, sino que se recomienda el uso de tales herramientas
combinados con la evaluacién de factores individuales que aumenten el riesgo de sangrado, sobre todo aquellos
modificables con alguna intervencion terapéutica (IRC, uso de AINEs y corticoides, anemia, plaquetopenia,
diabetes etc.).

Muiltiples estudios (8,9) han demostrado que el riesgo tromboembdlico en pacientes elegibles con FA siem-
pre excede el riesgo de sangrado, de forma independiente de si se trata de un riesgo elevado. Por tanto, no se
recomienda la suspensién del tratamiento con ACO sélo en vistas de una evaluacion de alto riesgo hemorragico.

Por otro lado, estudios comparativos (BAFTA 2007, ACTIVE W 2006, AVERROES 2011) han demostrado
que el tratamiento ACO (ya sea warfarina o DOAC) es superior en términos de eficacia y seguridad con respecto
a los antiplaquetarios, por lo que no se recomienda el tratamiento con aspirina o clopidogrel como equivalente
para reducir el riesgo tromboembélico. El uso combinado de antiplaquetarios con ACO sélo debe contemplarse
en contexto de eventos isquémicos agudos (IAM, ACYV, etc.), y su forma de uso esta fuera de los alcances de la
presente guia. Su uso combinado sin una indicacién concreta resulta en un aumento de sangrado sin un benefi-
cio concreto en cuanto a prevencion de eventos isquémicos. (10-13)
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4.3 Indicacion de los DOAC

El advenimiento de los DOAC (rivaroxaban, apixaban, dabigatran y edoxaban) en la practica clinica ha sido res-
paldado por multiples ensayos clinicos, que han demostrado su no inferioridad, y en algunos casos superioridad,
frente a la warfarina en términos de eficacia, junto con una reduccién significativa en el riesgo de hemorragia
intracraneal. (14-22) (Tabla 5)

El ensayo RE-LY comparé dos dosis fijas de dabigatran (110 mgy 150 mg cada 12 horas) con warfarina (RIN
2,0 — 3,0) en mas de 18 000 pacientes. Dabigatran 150 mg cada 12 hs redujo significativamente el riesgo de ictus
y embolismo sistémico frente a warfarina (p < 0,001), mientras que la dosis de 110 mg fue no inferior en eficacia
y mostré un menor riesgo de hemorragia mayor. Ambas dosis redujeron significativamente la hemorragia intra-
craneal. (23) El estudio ROCKET AF, doble ciego, compard rivaroxaban 20 mg/dia (15 mg/dia si C1Cr 30-49 ml/
min) con warfarina en més de 14 000 pacientes con FA y alto riesgo tromboembélico (CHA,DS,-VASc promedio:
3,5). Rivaroxaban fue no inferior a warfarina en la prevencién de ACV o embolia sistémica, con menor riesgo
de hemorragia intracraneal y muerte por sangrado, aunque con mayor incidencia de sangrado gastrointestinal.
(24) En el estudio ARISTOTLE, 18 201 pacientes fueron aleatorizados a recibir apixaban 5 mg cada 12 hs (o
2.5 mg en presencia de = 2 criterios de reduccién de dosis) o warfarina. Apixaban fue superior a warfarina en
la reduccién de ACV y embolismo sistémico (1,27 % vs. 1,60 % anual; HR 0,79; p < 0.001), ademas de reducir
significativamente el sangrado mayor, la mortalidad por todas las causas y la hemorragia intracraneal. (25) El
ensayo ENGAGE AF-TIMI 48 evalu6 dos dosis de edoxaban (60 mg y 30 mg/dia) frente a warfarina en 21.105
pacientes. Edoxaban 60 mg fue no inferior en eficacia y se asoci6 con menor riesgo de sangrado mayor (HR 0,80;
p < 0,001); la hemorragia intracraneal fue significativamente menor con ambas dosis, aunque la de 30 mg fue
menos eficaz en prevenir ACV. (26) Carnicelli et al. realizaron un metaanalisis de los cuatro estudios clave, in-
cluyendo 71 683 pacientes, y confirmaron que los DOACs reducen significativamente el riesgo de ACV y embolia
sistémica (HR 0,80; IC 95 %: 0,74-0,89), muerte (HR 0,92; IC 95 %: 0,87-0,97), y hemorragia intracraneal (HR
0,47; IC 95 %: 0,37-0,56). Estos beneficios fueron consistentes incluso con dosis reducidas y no se modificaron
significativamente por edad o sexo. (27) La Tabla 4 muestra las diferentes dosificaciones de los DOAC. (27)

Tabla 4. Dosificacion de los DOAC

DOAC DOSIS ESTANDAR DOSIS REDUCIDA CRITERIOS DE REDUCCION DE DOSIS

2 de 3 criterios:
e Edad >80 afios

APIXABAN 5mg cada 12 hs 2,5 mg cada 12 hs o e Gl

e Creatinina > a 1.5 mg/dl
RIVAROXABAN 20 mg por dia 15 mg por dia Clearance de creatinina 15-49 ml/min

Si cumple alguno de los siguientes criterios:
EDOXABAN 60 mg por dia 30 mg por dia e Clearance de creatinina 15-50 ml/min

® Peso <a60kg
e Uso de ciclosporina, dronedarona, eritromicina o ketoconazoL

Si cumple alguno de los siguientes criterios:
e Edad > 80 afos
¢ Uso concomitante de verapamilo
DABIGATRAN 150 mg cada 12 hs 110 mg por dia Considerar reduccion sin cumple alguno de los siguientes:
e Edad 75-80 afos
o Clearance de creatinina 30-50 ml/min
e Gastritis, esofagitis o reflujo gastroesofagico

Dado que los estudios fueron disenados para comparar cada DOAC con warfarina y no entre si, se han rea-
lizado metaanalisis indirectos para comparar su eficacia relativa. En el analisis de Lip et al, apixaban y dabiga-
tran 150 mg mostraron menores tasas de ACV y embolismo sistémico. Todos los DOAC redujeron la hemorragia
intracraneal frente a warfarina, aunque rivaroxaban y dabigatran (150 mg) presentaron mayor riesgo de san-
grado gastrointestinal. Apixaban mostré el mejor perfil de seguridad global, mientras que edoxaban 60 mg se
asoci6 a menos hemorragia intracraneal, pero con tendencia a mayor sangrado digestivo. (28)

En pacientes con FA y prétesis valvulares, los DOAC no han demostrado ser seguros. (29) El ensayo RE-
ALIGN, que comparé dabigatran con warfarina en pacientes con valvulas mecanicas, fue interrumpido precoz-
mente por mayor riesgo de trombosis y sangrado con dabigatran. (30) El estudio PROACT-Xa, con apixaban en
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valvulas mecanicas On-X, también fue detenido por eventos trombéticos. (31) Por ello, los AVK siguen siendo la
recomendacién estandar en esta poblaciéon. En bioprétesis, la evidencia es mas favorable. Estudios reportaron
menor sangrado mayor e intracraneal con DOACs sin aumento de eventos isquémicos. En los pacientes con FA
que son sometidos a un reemplazo valvular aértico transcatéter la evidencia disponible de metaanalisis conside-
ra razonable el uso de DOAC. Se observan menores tasas de sangrado mayor e intracraneal. Con respecto a la
mortalidad, si bien los hallazgos no son significativos, la tendencia es a favor de los DOAC. (32-38) Guimaraes
et al. compararon rivaroxaban vs warfarina en pacientes con bioprétesis mitral, y rivaroxaban no fue inferior
en eficacia ni seguridad, especialmente tras los tres meses post implante. (39)

En pacientes con IRC, Malhotra et al. hallaron, en un metaanélisis con mas de 78.000 pacientes, que los
DOAC ofrecian mejor perfil de seguridad y eficacia que los AVK. (40) En hemodialisis, el estudio AXADIA-AF-
NET 8 no hallé diferencias entre apixaban y AVK (41), mientras que el ensayo VALKYRIE mostré superioridad
de rivaroxaban 10 mg sobre AVK. (42)

En el contexto de FA e IC, el metaanalisis de Savarese et al. demostré que los DOACs, en especial apixaban y
dabigatran, se asociaron con menor sangrado mayor, hemorragia intracraneal y mortalidad frente a warfarina;
rivaroxaban no mostré tales beneficios. (43)

Finalmente, en mayores de 75 afnos, Shah et al. y Chao et al. observaron que los DOACs fueron eficaces y
mas seguros que los AVK. Apixaban se destacé por su bajo riesgo de sangrado. Sin embargo, no se ha confirmado
este beneficio més alla de los 92 anos, por lo que las decisiones deben individualizarse. (44-47)

4.4 Indicaciones de los dicumarinicos

El uso de AVK, ha demostrado una reduccion significativa en el riesgo de ACV y en la mortalidad en pacientes
con fibrilaciéon FA y alto riesgo tromboembdlico. El acenocumarol es el AVK mas utilizado en nuestro pais y,
si bien sus indicaciones en la mayoria de los casos se extrapolan de los estudios relacionados con la warfarina,
estos poseen ciertas diferencias que deben tenerse en cuenta a la hora de indicarse. (48,49)

A pesar del surgimiento de los DOAC, que ha reducido notablemente la frecuencia de prescripcién de los
AVK, estos contintian utilizandose ampliamente en diversos contextos clinicos. Representan la Gnica alternati-
va terapéutica valida para pacientes con FA portadores de proétesis valvulares mecanicas o con estenosis mitral
de grado moderado o severo. (16,17,48,49)

No obstante, su uso clinico esta limitado por un margen terapéutico estrecho, lo que exige monitorizaciéon
periédica mediante el RIN y ajustes frecuentes de dosis. Un tiempo en rango terapéutico (TTR) superior al 70 %
se asocia con una proteccion eficaz frente a eventos tromboembdlicos, con un perfil de seguridad aceptable. Sin
embargo, este control presenta una elevada variabilidad entre pacientes, atribuida a las numerosas interaccio-
nes farmacolégicas y a los efectos de la alimentacion, lo que puede provocar prolongaciones o descensos del RIN,
favoreciendo hemorragias mayores o fenémenos embélicos. En el registro ORBIT-AF se evidenci6 que el 32% de
los pacientes con AVK se encontraban por debajo del TTR esperado. (50,51)

Estas limitaciones generan preocupacion tanto en los profesionales como en los pacientes, por lo que debe
considerarse el cambio a DOAC en ausencia de contraindicaciones. En pacientes mayores de 75 anos, la eviden-
cia sobre el cambio de AVK a DOAC es atn limitada. Sin embargo el estudio FRAIL AF demostr6 que en adultos
mayores con FA y fragilidad, el cambio de una terapia estable con VKA a NOAC increment6 significativamente
el riesgo de sangrados clinicamente relevantes sin evidencia de beneficio en la prevencién de eventos tromboem-
bélicos. En ausencia de una indicacién clinica clara, no se recomienda el cambio sisteméatico de VKA a NOAC
en esta poblacién fragil. Por lo tanto, esta decision debe adoptarse tras una discusién conjunta con el paciente,
en el marco de un enfoque de medicina centrada en la persona y de toma de decisiones compartida. (50,52,53)
En la Tabla 5 se resumen las recomendaciones para el uso de los distintos anticoagulantes.

4.5 Interacciones de los anticoagulantes

Los anticoagulantes orales constituyen la piedra angular en la prevencién de eventos tromboembdlicos en pa-
cientes con FA. No obstante, presentan perfiles de interaccién farmacolégica distintos que deben considerarse
cuidadosamente en la practica clinica. (Tabla 6)

La warfarina, como antagonista de la vitamina K, presenta un amplio espectro de interacciones debido a
su metabolismo hepatico, principalmente a través de las enzimas CYP2C9, CYP3A4 y CYP1A2, ademas de su
estrecho margen terapéutico. Diversos medicamentos pueden potenciar su efecto anticoagulante. Por ejemplo,
los antibiéticos como metronidazol y los macroélidos (claritromicina, eritromicina) incrementan el riesgo de he-
morragia al inhibir el metabolismo hepatico. De igual modo, los antifingicos azdlicos (fluconazol, ketoconazol)
también inhiben el sistema CYP450, elevando el RIN. Entre los antiarritmicos, destaca la amiodarona, que
potencia el efecto anticoagulante. Asimismo, los inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina, como
fluoxetina o sertralina, incrementan el riesgo de sangrado mediante la inhibicién de la agregaciéon plaquetaria.
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Tabla 5. Recomendaciones para el uso de los distintos anticoagulantes.

Recomendaciones Clase Nivel de

evidencia

Se recomienda el uso de DOAC por sobre los AVK para la prevencién de ACV isquémico y embolias sistémicas, A
con excepcién de aquellos pacientes portadores de vélvulas cardiacas mecanicas o estenosis mitral moderada o
severa.

Se recomienda un TTR > 70% y un RIN entre 2 y 3 en aquellos pacientes con FA que reciben AVK como B
prevencién de ACV y embolias sistémicas garantizando asi la seguridad y eficacia de la droga.

Se recomienda en pacientes con FA anticoagulados con DOAC o AVK realizar un control de interacciones C
farmacolégicas y alimentarias a fin de garantizar el efecto anticoagulante y evitar eventos no deseados.

Pareceria razonable en pacientes que reciben AVK 'y no logran mantener un TTR > 70% rotar a DOAC luego de lla B
un analisis personalizado del caso.

Parecerfa razonable en aguellos pacientes > de 75 afios, polimedicados y con RIN estable mantener el tratamiento b B
con AVK para evitar sangrados excesivos

No se recomienda utilizar dosis reducidas de DOAC en pacientes que no cumplan con los criterios especificos de 1l C
reduccion.

No se recomienda el agregado de antiplaquetarios como complemento de la anticoagulaciéon en pacientes con FA 1l B
a fin de evitar ACV y embolias sistémicas.

No se recomienda la monoterapia con aspirina o clopidogrel como prevencién de ACV y embolias sistémicas en 1l B

pacientes con FA.

Tabla 6. Interacciones de los DOAC y AVK.

DROGA INTERACCIONES INTERACCIONES CON ALIMENTOS
CON MEDICAMENTOS
e Aumento del efecto: Tamoxifeno, amiodarona, fluconazol, Alimentos ricos en vitamina K (espinaca, brocoli, col rizada,
metronidazol, ciprofloxacino, sulfametoxazol/trimetoprima, repollo verde, coliflor, acelga, endivias, espinaca, rucula,

sertralina, omeprazol, AINE, aminoglucésidos. Diltizem, Acido et meliels, [B2mait Tailbiian [ (@b sle Sein Juan, (g

Warfarina . o o ) de arandano y alcohol aumentan el efecto anticoagulante
valproico. Ginki biloba, cannabis. Ritonavir

¢ Disminucion del efecto: rifampicina, carbamazepina, barbituricos,
fenitoina. Colestiramina, azatioprina, polivitaminicos.

o Aumento del efecto: verapamilo, amiodarona, ketoconazol, No tiene interacciones alimentarias clinicamente relevantes.
T claritromicina, tacrolimus. Ciclosporina. Dronedarona Tomar con o sin alimentos.
abigatran e ) - : L
e Disminucion del efecto: rifampicina, carbamazepina, fenitoina,
ticagrelor.
e Aumento del efecto: ketoconazol, itraconazol, ritonavir, Tomar con alimentos para mejorar la absorcién.
Rivaroxaban claritromicina, eritromicina. Ciclosporina. Verapamilo, Dronedarona
¢ Disminucioén del efecto: rifampicina, fenitoina, carbamazepina.
- . . . * Aumento del efecto: diltiazem, verapamilo, ketoconazol,
e Aumento del efecto: diltiazem, verapamilo, ketoconazol, ritonavir, ) . ) )
. . ) . ritonavir, itraconazol. Ciclosporina. Dronedarona
Apixabéan itraconazol. Ciclosporina. Dronedarona L ) . o
o . . . . e Disminucion del efecto: rifampicina, fenitoina,
¢ Disminucién del efecto: rifampicina, fenitoina, carbamazepina. .
carbamazepina.
¢ Aumento del efecto: verapamilo, dronedarona, quinidina, Sin interacciones relevantes conocidas.
Edoxaban eritromicina. Ciclosporina

¢ Disminucién del efecto: rifampicina, fenobarbital.
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Por otro lado, ciertos farmacos reducen la eficacia de la warfarina. Entre ellos se encuentran los anticonvul-
sivantes como fenitoina y carbamazepina, que actian como inductores enzimaticos. Los AINE aumentan el
riesgo de sangrado gastrointestinal por sus efectos sobre la mucosa y la funcién plaquetaria. Ademaés, algunas
estatinas, como simvastatina y lovastatina, pueden inhibir el metabolismo de la warfarina. En cuanto a la dieta,
los alimentos ricos en vitamina K (espinaca, brécoli, col rizada) pueden antagonizar su efecto anticoagulante.
(16,17,49,54)

Aunque presentan un menor nimero de interacciones, los DOAC también pueden verse afectados por far-
macos que modulan la P-glicoproteina y las enzimas CYP3A4. Entre los inductores potentes, la rifampicina, fe-
nitoina, carbamazepina y la hierba de San Juan disminuyen significativamente las concentraciones plasmaticas
de los DOAC, reduciendo su eficacia. Por el contrario, inhibidores como ketoconazol, ritonavir, ciclosporina o
claritromicina elevan sus niveles plasmaticos, aumentando el riesgo de hemorragia. Farmacos como verapami-
lo y dronedarona también aumentan las concentraciones de todos los DOAC y deben usarse con precaucion.
(16,17,54,55)
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Capitulo 5. Riesgo de Sangrado

La hemorragia es el efecto secundario principal de los ACO. La incidencia anual de sangrado mayor en FA con
tratamiento anticoagulante varia ampliamente, entre 1,3% y 7,2% por ano. Frecuentemente se manifiesta en
forma precoz en el curso de la anticoagulacién. Se estima que los ACO aumentan el riesgo de sangrado mayor
en 0,3% a 0,5%/ano y el de hemorragia intracraneana (causa principal de muerte y discapacidad permanente
por anticoagulacién) en 0,2% anual, respecto de los controles. El riesgo de hemorragia por ACO en FA es casi
siempre 5 a 8 veces menor que el riesgo de embolia cerebral. (1,2)

La decision terapéutica para el inicio de la terapia anticoagulante en FA surge de la estratificacion de riesgo
entre eficacia y seguridad basado en los scores CHADS VASC y HAS BLED, asumiendo que el sangrado es el
evento mas temido.

A continuacién, describiremos los scores de sangrado, el manejo practico del mismo y enunciaremos a modo
de resumen recomendaciones. (2)

5.1 Scores actuales

Existen diversos scores de sangrado desarrollados para estimar el riesgo de sangrado en pacientes que reciben o
deben recibir anticoagulantes. Los scores desarrollados hasta la actualidad son: ABC-bleeding, ATRIA, DOAC,
GARFIELD, HAS-BLED, HEMORR,HAGES y el ORBIT. (3-9) El Score HAS-BLED ha demostrado en diversos
metaanalisis, poseer la mejor evidencia para predecir el riesgo de sangrado. (10,11) El mismo incluye la hiper-
tensién arterial, la funcién hepatica y renal, el antecedente de stroke, antecedente o predisposicién al sangrado,
labilidad del INR, la edad >65 afos, y el consumo de drogas o alcohol. (Tabla 1).

Tabla 1. Score HAS-BLED. Alto riesgo: mayor o igual a 3, intermedio 1-2 y bajo

menor a 1.
Hipertensiéon no controlada 1
A Alteracion hepatica o renal 1
S Stroke 1
B Sangrado previo 1
L Labilidad en RIN 1
E Edad > 65 afos 1
D Drogas o alcohol 1 c/una

5.2 Manejo del sangrado
Ante cualquier episodio de sangrado se debe evaluar el contexto clinico en el que se produce, qué consecuencias
hemodinamicas le genera al paciente y bajo qué tratamiento antitrombético se encuentra, teniendo en cuenta
existen escenarios clinicos que implican la suma de farmacos antiplaquetarios.

Ante la presencia de un sangrado, es importante la utilizacién de un score, y sin dudas la escala BARC es la
mas probada y nos guiara en nuestras decisiones.
Tipo 1: Sangrado que no motiva la consulta del paciente, ni hospitalizacién ni estudios.
Tipo 2: Cualquier sangrado con al menos uno de los siguientes:

a) requiere intervencién médica no quiriurgica

b) lleva a la hospitalizacién o ¢) requiere evaluacién inmediata.
Tipo 3:

3a: Sangrado con descenso de la hemoglobina de 3-5 g/dl o alguna transfusion.

3b:Sangrado con descenso de la hemoglobina = 5 g/dl, sangrado que requiere compresion, intervencién qui-

rargica o taponamiento.
3c: Sangrado intraocular o intracraneal.
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En lineas generales, la mayoria de los sangrados tipo 1y 2 se pueden manejar con medidas locales y si ceden
con las mismas suspensiones transitorias de los anticoagulantes hasta que ceda el sangrado. Los sangrados tipo
3 requieren suspension de los antitrombdticos y en la mayoria de los casos reversion de ellos.

Manejo general del sangrado agudo
1. Evaluar el estado hemodinamico (presion arterial, frecuencia cardiaca, ritmo diurético, estado de conciencia,

isquemia miocardica secundaria, etc.).
2. Solicitar analisis de laboratorio que incluya hemograma completo con recuento de plaquetas, prueba de fun-

cién renal, niveles de anticoagulacién y grupo sanguineo.

Ouk o

Revisar el horario de la Gltima toma de los antitrombdéticos.
Revisar la presencia de interacciones farmacolégicas.
Evaluar si el sitio de sangrado es compresible o no y si es factible de ser abordado quirtrgicamente.

Con un sangrado mayor, la secuencia de acciones y las estrategias se expresan en la tabla 2.

Tabla 2. Estrategias adicionales ante sangrado mayor

Acciones Detalles y consideraciones

1 Suspender anticoagulacion y terapia

antiplaquetaria

Detener el aporte de farmacos que contribuyen al sangrado.

Coloides, Plasma Fresco Congelado (PFC) como expansor

de volumen. Objetivo: mantener perfusién y ritmo diurético

Estrategia conservadora: niveles de Hemoglobina (Hb) de 7 g/

dL es la méas recomendada.

2 Aporte de fluidos (si hay hipoperfusion)
adecuados.
3 Evaluar transfusién de glébulos rojos
4 Revertir accion de farmacos antitromboticos
5 Evaluar intervencién quirdrgica/endovascular

5.3 Estrategias de reversion
En la Tabla 3 se resumen las diferentes estrategias de reversién que incluyen las diferentes opciones terapéuti-
cas disponibles en nuestro medio. (2)

Segun el mecanismo de accién especifico de cada farmaco.

Si el sangrado es rapido y hay inestabilidad persistente.

Tabla 3. Estrategias especificas de Reversién de Antitromboticos

Farmaco/Situacion
General (Ingesta reciente)

Sangrado que compromete
la vida

Dabigatran

Anti Xa

Agente/Estrategia de Reversion
Carbon activado

Terapias de bypass: Factor Vlla recombinante

Terapias de bypass: FEIBA (Complejo Coagulante Anti-
Inhibidor)

Concentrado de Complejo Protrombinico (CCP)
Didlisis
Idarucizumab (antidoto especifico) (12)

Concentrados de Complejo Protrombinico (CCP)

Andexanet alfa (antidoto) (13)

Dosis / Notas
Dentro de las 2 horas de ingerido el comprimido.

40 a 80 pg/kg.
50 U/kg.

Podria ser de utilidad.
Puede ser eliminado con diélisis.

5 g. Revierte el efecto en pocos minutos. Disponible en
Argentina.

Dosis: 50 0 25 Ul/kg EV (segln severidad). Unica opcion
terapéutica aprobada en Argentina a la fecha del texto.

Aprobado en Europa y USA (no disponible en
Argentina a la fecha del texto). Alto costo, dificultad
de administracion (preparacion prolongada), rebote de
efectos tromboticos (FDA).
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5

.4 Prevencion

Antes de emitir las recomendaciones es importante enunciar las reglas de oro para evitar el sangrado en los

pacientes anticoagulados:

1 Prevenir sangrado sin sacrificio de eficacia: terapia individualizada respetando esquemas dosis aprobados.

2. Estratificar riesgo isquémico y de sangrado al inicio y periédicamente en controles clinicos.

3 El reinicio depende de la gravedad del evento y del riesgo trombético del paciente.

4. En FA y colocacién de stent o cualquier escenario clinico que implique combinacién de antitrombéticos: do-

ble terapia en lugar de triple.

5. Con antecedentes de sangrado gastrointestinal, indicar inhibidores de la bomba de protones.

6 Controlar periédicamente al paciente incluyendo una rutina basica de laboratorio.

Recomendaciones
Recomendaciones Clase Nivel de

evidencia

Si el paciente sufre un sangrado leve (Ej. Epistaxis, hematuria), con medidas locales y la discontinuacién de una | C

o dos dosis del farmaco anticoagulantes son una medida terapéutica suficiente hasta lograr una hemostasia
adecuada para reiniciar la terapia.

Si el paciente presenta un sangrado que implique internacién por la severidad del sangrado, la escala BARC es la C
debe utilizarse por tener mayor nivel de evidencia

Implementar una estrategia de reversion es razonable ante sangrados graves o que requieran un procedimiento A
invasivo de emergencia.

Las estrategias de reversion varfan de acuerdo con el farmaco. Utilizar concentrados de factores protrombinicos lla C

(CCP) para los DOAC y para AVK ademas de estos sumar vitamina K, de no presentar contraindicaciones también

puede utilizarse plasma fresco congelado para la reversién de AVK .

El Idaruzicumab es el antidoto de eleccion para el sangrado o para procedimientos de emergencia bajo B
dabigatran.
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Capitulo 6. Métodos no farmacologicos para
prevenir el tromboembolismo

6.1 Oclusores percutaneos. Fundamentos
La FA se asocia con un aumento de riesgo de ACV (RR 2.3; 95% CI, 1,84-2,94). (1) Es por ello que la ACO cons-
tituye uno de los pilares del tratamiento.

La orejuela izquierda (OI) alberga >90% de los trombos de la AI. En FA, ésta pierde su capacidad contractil y
se dilata, con el consiguiente aumento del riesgo trombético, por lo que su oclusién ha demostrado disminuir el
riesgo de ACV. (2) En aquellos pacientes que poseen contraindicacién a la ACO la oclusién de orejuela izquierda
(OO0I) percutanea es una terapia alternativa. (1)

Dos estudios randomizados (PROTECT AF, PREVAIL AF) compararon warfarina con OOI (dispositivo Wat-
chman). En 5 anos de seguimiento las diferencias en ACV hemorragico, ACV incapacitante/mortal, muerte
cardiovascular/inexplicable, por cualquier causa y sangrado posterior al procedimiento favorecieron al grupo
OOI (HR: 0,20; p = 0,002; HR: 0,45 p = 0,03; HR: 0,59 p = 0,027; HR: 0,73 p = 0,035; HR: 0,48 p = 0,0003,
respectivamente). (2,3)

En el estudio PRAGUE 17, los pacientes fueron randomizados a DOAC o OOI (“Watchman” o “Amulet”). En
4 anos de seguimiento el resultado primario de muerte cardiovascular, ACV/AIT, embolia sistémica, sangrado
clinicamente significativo o complicacion significativa fue similar entre los dos grupos de tratamiento (HR 0,84,
p para no inferioridad = 0,004). (4)

6.1.1 Tipos de dispositivos

En la actualidad se dispone en nuestro medio de 3 tipos de dispositivos de cierre de OI: “Watchman FLX™” (Bos-
ton Scientific), “Amplatzer™”, “Amulet™” (Abbott) y “LAmbre™ ”(Lifetech Scientific). E1 “Watchman” de diseno
autoexplandible tipo sombrilla, es el dispositivo con mayor tiempo de uso en nuestro pais, y con la experiencia
clinica mas amplia.

En los ensayos PREVAIL, PROTECT AF, y mas recientemente PINNACLE FLX, ha demostrado ser un dis-
positivo seguro y eficaz en la reduccién de ACV en pacientes con alto riesgo embdlico y contraindicaciones para
la anticoagulacién oral. (1-3)

El “Amplatzer Amulet™” presenta disefio doble disco y anclaje méas proximal, permite un cierre mas hermé-
tico de la OI, minimizando la posibilidad de fugas residuales. (4-5)

Por tltimo, el “LAmbre”, también de disefio doble disco, ha sido evaluado principalmente en registros euro-
peos y asiaticos mostrando resultados alentadores en términos de eficacia y seguridad. Si bien no presenta es-
tudios randomizados a su favor, se destaca por su versatilidad, ya que la independencia entre discos y la amplia
variedad de tamanos lo convierten en una opcién atil en anatomias complejas. (6,7)

La eleccion del tipo de dispositivo debe estar guiada por la anatomia del paciente, por lo cual es necesario
contar de antemano con la angiotomografia cardiaca.

6.1.2 Técnica y complicaciones
Se realiza evaluacién de la anatomia de la OI mediante ETE para determinar morfologia, medir el ostium y
descartar trombos. (1)

Por su parte la tomografia cardiaca resulta muy ttil para la creacién de modelos 3D en los que es posible
ensayar el despliegue y en la fusién de imagenes para guiar la intervencién. (2)

El procedimiento se realiza bajo anestesia general y se utiliza ETE o ecocardiograma intracardiaco para
abordaje de la Al por puncién transeptal, la cual debe ser inferior y posterior. Posteriormente se coloca cuer-
da guia en la vena pulmonar superior izquierda y se introduce sistema de posicionamiento del dispositivo. Se
determina la medida del mismo y se avanza través de la vaina. Se comprueba el correcto posicionamiento del
dispositivo por imagen radioscépica con contraste endovenoso para evitar el leak. Se procede a realizar la libe-
racién del mismo. (1.3)

La tasa de complicaciones es baja (4% a 30 dias) con una alta tasa de éxito de implantaciéon (98%), por lo
que resulta un procedimiento seguro si lo realiza un operador experimentado. Dentro de las complicaciones
se describen: ACV, sangrado mayor, trombosis relacionada al dispositivo, derrame pericardico, complicaciones
vasculares y muerte. (4,5)

6.1.3 Indicaciones

El cierre percutaneo de la orejuela auricular izquierda (OOI) es una opcién terapéutica dirigida a prevenir el
accidente cerebrovascular isquémico en pacientes con fibrilacion auricular (FA) no valvular. Esta estrategia se
considera principalmente en pacientes con contraindicaciones absolutas o relativas para el uso prolongado de
anticoagulantes orales.
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La guia europea otorga una recomendacion clase IIb, nivel de evidencia C, para el uso de dispositivos de OOI
en pacientes con FA en los que no es posible mantener tratamiento anticoagulante crénico, ya sea por alto ries-
go hemorragico, antecedentes de sangrados mayores o intolerancia al tratamiento. (1) Sin embargo, las guias
americanas consideran que la indicacién para la misma situacién es clase Ila. (2)

Esto se debe a que los primeros trabajos que demostraron la utilidad de los OAI los compararon con warfa-
rina, que no es el tratamiento actualmente utilizado en la FA.

Recientemente, el ensayo PRAGUE reporté no inferioridad en el punto final primario —ACV, AIT, embo-
lismo sistémico, muerte cardiovascular, sangrado mayor y complicaciones relacionadas al procedimiento— al
comparar cualquiera de los dos OOI con los nuevos DOAC. (3) Otros estudios observacionales reportaron datos
similares. Los pacientes que presentan eventos embdlicos a pesar del tratamiento anticoagulante son candida-
tos a un OOI, aunque esta indicacién atin no ha sido evaluada formalmente en ensayos clinicos.

6.1.4 Anticoagulacién y antiagregacion pre y post implante

El manejo antitrombético en torno al cierre percutaneo de la orejuela auricular izquierda contintia siendo un as-
pecto critico y debatido en la practica clinica. Las guias reconocen que, a pesar de que los OOI suele indicarse en
pacientes con FA no valvular y contraindicacién para anticoagulacién oral crénica, el procedimiento implica una
exposicién transitoria a agentes antitrombéticos, lo que puede representar un riesgo hemorragico comparable al
de los anticoagulantes orales directos en ciertos casos. Esto implica una paradoja que debe ser tenida en cuenta.

Con respecto al tratamiento previo al implante, se recomienda mantener anticoagulacién terapéutica hasta
el momento del procedimiento. En algunos centros, se administra heparina durante el procedimiento para man-
tener un tiempo de coagulacién activado (ACT) mayor a 250 segundos. La necesidad de suspender previamente
los DOAC depende del tipo de farmaco y de la funcién renal del paciente.

Tras el implante, no existe un consenso universal sobre el régimen antitrombético 6ptimo. La pauta aproba-
da en los ensayos iniciales con dispositivos como el Watchman consiste en anticoagulaciéon con VKA y aspirina
durante 45 dias, seguida de doble antiagregacién plaquetaria (DAPT) por 6 meses y, luego, monoterapia con
aspirina de forma indefinida. Sin embargo, la practica clinica ha evolucionado hacia el uso de DOAC en lugar
de VKA, e incluso hacia esquemas basados solo en antiagregantes, especialmente en pacientes con alto riesgo
hemorragico.

El estudio EWOLUTION, un registro de mas de 1025 pacientes con implante de “Watchman”, mostré que
solo el 16% recibi6 AVK, el 11% DOAC y el 60% un régimen doble antiplaquetario. (4) La tasa de ACV en el
seguimiento fue baja (1,1%), y la presencia de trombo fue independiente del régimen recibido.

Comparaciones entre anticoagulacién temprana y tratamiento antiagregante tras el implante del “Watch-
man” han demostrado tasas similares de eventos isquémicos y hemorragicos. Estas evidencias sugieren que las
decisiones deben individualizarse segtn el perfil de riesgo isquémico y hemorragico del paciente.

El desarrollo de trombos relacionados al dispositivo sigue siendo una complicacién relevante, con una inci-
dencia del 1,7% al 7,2%. Estos eventos pueden ocurrir hasta un ano después del implante, por lo que se reco-
mienda realizar iméagenes de control tardias para su deteccién. Asimismo, la presencia de leaks peri-dispositivo
se ha asociado a un mayor riesgo de eventos embdlicos, lo que puede condicionar ajustes en la terapia antitrom-
bética postimplante.

Hay trabajos que pregonan el implante de un OOI conjuntamente con el aislamiento

de las venas pulmonares en pacientes de alto riesgo embdlico. Sin embargo, no hay evidencia suficiente para
recomendar esta practica en forma rutinaria. (5)

En resumen, el manejo antitrombético en el contexto de los OOI requiere un enfoque flexible y personaliza-
do. Las estrategias deben adaptarse al tipo de dispositivo, las caracteristicas del paciente y la disponibilidad de
recursos para el seguimiento.

Recomendaciones

Recomendaciones (HER Nivel de
evidencia
En pacientes con fibrilacion auricular , un riesgo moderado a alto de accidente cerebrovascular (puntaje lla C

CHA,DS,-VA >2) y una contraindicacién para la anticoagulacion oral a largo plazo debido a una causa no

reversible, la oclusion percutanea de la auricula izquierda es una opcién razonable.

En pacientes con fibrilacion auricular (FA), riesgo moderado a alto de accidente cerebrovascular y alto riesgo Ib C
de sangrado mayor con anticoagulacién oral, la oclusién percutdnea de la auricula izquierda puede ser

una alternativa razonable a la anticoagulacion oral, segun la preferencia del paciente, teniendo en cuenta

cuidadosamente el riesgo del procedimiento y comprendiendo que la evidencia a favor de la anticoagulacion

oral es mas amplia.
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6.2 Cierre quirurgico de la orejuela izquierda

El cierre quirargico de la OI ha demostrado ser eficaz en la reduccién de ACV en paciente con FA que se someten
a cirugia cardiovascular. En el estudio LAAOS III, se randomizaron 4800 pacientes sometidos a cirugia cardiaca
que padecian FA, asignandolos a cierre quirargico de la OI o control. En un seguimiento a casi 4 anos, los pa-
cientes con cierre de OI presentaron una reduccién absoluta del riesgo del 2,2% (RRR 30%, HR, 0,67; 95% CI,
0,53-0,85; P = 0,001). En ambos grupos, los pacientes continuaban recibiendo ACO. (1-2)

Existe evidencia que compara la ablacién hibrida contra el cierre percutaneo concomitante a la ablaciéon
por catéter. Esta técnica consiste en realizar una toracoscopia para cerrar la OI de manera quirdrgica durante
la ablacién de FA. Un metaanalisis comparo ambas técnicas con un objetivo primario de reducciéon del ACV y
embolias sistémicas, sin observar diferencias significativas en la eficacia, pero, mostré una tendencia a mayor
sangrado peri-procedimiento en el grupo de pacientes que se sometian a cierre percutaneo. (3)

En pacientes con contraindicacién para la anticoagulacion, se estudi6 el cierre por toracoscopia con un clip
de la orejuela. Esta técnica ofrece la ventaja de que no requiere de anticoagulacién o antiagregacion posterior al
procedimiento. Aunque actualmente no contamos con estudios randomizados, los estudios observaciones publi-
cados lo proponen como una alternativa segura. (4)

Si bien el cierre de orejuela quirtargico agrega un beneficio adicional en la prevencién de FA, hasta el mo-
mento los trabajos mencionados no exploraron la suspensién de la anticoagulacién en comparacién con el cierre.
En el LAAOS III aproximadamente el 75% de los pacientes continuaban anticoagulados al tercer ano del segui-
miento en ambos grupos. El estudio LAACS incluyo pacientes que se sometian a cirugia cardiovascular a cierre
quirargico de la orejuela vs cuidados estandar. En este trabajo se plante6 un objetivo primario de reduccién de
ACV diagnosticado por clinica o por imagenes con un seguimiento a 6 anos. En el seguimiento un 11% de los
pacientes en el grupo con cierre de orejuela presentaron ACV en comparacién con un 22% en el grupo control
(p=0.033). En este trabajo presentaron fibrilacién auricular recurrente el 50% de los pacientes en ambos gru-
pos. Si bien en andlisis secundarios el beneficio parece ser independiente del nivel de anticoagulacién, el 75%
de los pacientes en ambos grupos continué con anticoagulacién oral, y los pacientes incluidos eran pacientes en
ritmo sinusal sin historia previa de FA.

Por lo tanto hasta el momento no existe evidencia suficiente para indicar la suspensién de la anticoagulacién
luego del cierre quirargico. (5)

Recomendaciones

Recomendaciones (HEH Nivel de
evidencia

Se recomienda el cierre quirlrgico de la orejuela izquierda en conjunto con la anticoagulaciéon en pacientes con | B

Fibrilacién auricular que se someten a cirugia cardiovascular para disminuir el riesgo de ACV y embolias.

Luego del cierre quirtrgico de la orejuela izquierda no se recomienda la suspensién de la anticoagulacion oral. | B

Se debe considerar el cierre conjunto de la orejuela izquierda en pacientes que se someten a ablacién endoscépica lla

o hibrida para disminuir el riesgo de ACV y embolias sistémicas.

Se puede considerar el cierre con clip a través de toracoscopia, en pacientes que padecen FA, que presentan lb C

contraindicacion para la anticoagulacién prolongada y alto riesgo embolico.
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Capitulo 7. Manejo de la FA Subclinica

7.1 Definiciéon y Contexto Clinico
El concepto de Fibrilacién auricular subclinica (FA-s) se refiere a episodios de alta frecuencia auricular (AHRE,
atrial high-rate episodes), detectados por dispositivos implantables, sin sintomas y sin documentaciéon en ECG
convencional.

Usualmente definidos como episodios de frecuencias >175-180 lpm y duracién minima = 5-6 minutos.

Ha aumentado su relevancia con el mayor uso de monitorizacién continua.

FA-s se ha asociado a un riesgo aumentado de ACV y eventos embdlicos, aunque menor que la FA clinica.

El manejo terapéutico sigue siendo controversial: {cuando iniciar anticoagulacién en ausencia de FA clinica
documentada?

7.2 Episodios de frecuencias auriculares altas detectadas por dispositivos (AHRE)

Los AHRE (Atrial High Rate Episodes) son episodios de actividad auricular rapida, generalmente detectados
por dispositivos implantables como marcapasos, desfibriladores o loop recorders, que cumplen ciertos criterios
de duracién y frecuencia. La definicién mas frecuentemente utilizada es la de frecuencia auricular mayor a 175-
180 x min que duran 5- 6 minutos, aunque esta definicién esta en continua revision (1).

Pueden detectarse en marcapasos, cardiodesfibriladores, resincronizadores y detectores de eventos implan-
tables. Es importante evaluar los electrogramas con detenimiento dado que no hay que confundir las arritmias
auriculares genuinas con episodios de sobre-sensado de R o T de campo lejano que originan un doble conteo en
el canal auricular o con episodios de ruido en el canal auricular.

No siempre son sinénimo de fibrilacién auricular clinica, pero su deteccién se asocia con mayor riesgo de FA
clinica y evento tromboembodlico. (2) De acuerdo al estudio ASSERT, los pacientes con AHRE tienen un riesgo
5-6 veces mayor de desarrollar FA clinica en seguimiento y el riesgo se incrementa con la carga auricular total
(mayor duracién y frecuencia de episodios). Teniendo en cuenta el riesgo embolico de estos episodios, son meno-
res que los de la FA clinica pero el riesgo existe sobre todo en pacientes que tienen CHA,DS,-VA =2 y en aquellos
que los episodios duran mas de 24 hs donde los riesgos se equiparan. (3,4)

Las recomendaciones actuales son las siguientes (5):

* No tratar automaticamente como FA clinica.
* Evaluar riesgo embdlico con CHA,DS,-VA.
* Monitorizar seriadamente con ECG.

Hay ensayos en curso para evaluar la duracién minima de los AHRE que justifiquen iniciar anticoagulacién

dado que la evidencia es controvertida.

7.3 Carga de FA

En la 4ltima década el termino carga de FA es utilizado cada vez més frecuentemente (1) y se refiere al tiempo
que se encuentra en FA sobre el tiempo total de monitoreo expresado en porcentaje (2,3). Generalmente se
aplica a métodos de monitoreo prolongados (dispositivos implantables, monitores de eventos, etc). El valor de
los métodos de monitoreo que se basan en la pletismografia de pulso para esta variable es ain incierta aunque
pueden ser tutiles en los paciente con FA conocida para estimar la carga.

Conceptualmente, el termino carga estd en relacion directa con el pronéstico y con algunas decisiones cli-
nicas relevantes para el manejo de la FA ademas de otras interpretaciones. Por ejemplo, el estudio TRENDS
que hizo el monitoreo a través de desfibriladores implantables y marcapasos evalué si existe un nivel critico de
carga de TA/ FA que incremente el riesgo de eventos tromboembdlicos independientemente de otros factores.
Los investigadores encontraron que el riesgo de eventos tromboembdlicos se duplicaba si habia episodios de méas
de 5.5 horas de FA en los 30 dias previos al ACV (4). Por otro lado, puede expresar los sintomas que presenta
un paciente en FA comparado con los momentos que esta en ritmo sinusal, ademas de reflejar las consecuencias
de la FA como el ACV, la IC o el deterioro cognitivo. Ademas se usa para evaluar el impacto socioeconémico que
tiene la FA en la sociedad y en los sistemas de salud.

La carga de FA puede ser importante en varios aspectos:

* En pacientes con insuficiencia cardiaca la alta carga de FA puede indicar un empeoramiento de la insuficien-
cia cardiaca que se manifieste aun antes que la congestion clinica.

* Para tomar decisiones en cuanto a la terapia anticoagulante relacionando la carga de FA con el riesgo trom-
boemb6lico como ya se mencioné previamente.
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* Para guiar el tratamiento en pacientes con FA paroxistica que estdn recibiendo farmacos antiarritmicos o
para evaluar resultados en pacientes a los que se les realizé ablacién de FA.

7.4 Anticoagulacion en la FA Subclinica

El estudio ASSERT enrol6 2.580 pacientes =65 anos con dispositivos implantables, sin FA previa. (1) El hallazgo
principal del estudio es que las taquiarritmias auriculares subclinicas se asociaron de forma independiente con
un incremento del riesgo de accidente cerebrovascular isquémico o embolia sistémica, y que este riesgo de 2,5
veces fue independiente de otros factores de riesgo para ACV y de la presencia de fibrilaciéon auricular clinica.

El riesgo atribuible poblacional de ACV isquémico o embolia sistémica asociado con taquiarritmias auricu-
lares subclinicas antes de los 3 meses fue del 13%, lo cual es similar al riesgo atribuible de ACV asociado con la
fibrilacién auricular clinica informado por los investigadores del estudio de Framingham. (2)

Los resultados del estudio sugieren que el riesgo de ACV fue mayor cuanto mas prolongados fueron los
episodios de taquiarritmias auriculares subclinicas, aunque el estudio no tuvo suficiente poder estadistico para
este analisis.

El riesgo de ACV asociado con una taquiarritmia auricular detectada por dispositivo se modulé segtin el per-
fil de riesgo del paciente. Cuando un paciente tenia un puntaje CHADS, mayor de 2, el riesgo de ACV isquémico
o embolia sistémica asociado a una taquiarritmia auricular subclinica se acercaba al 4%.

En el estudio TRENDS se observé una tasa notablemente baja de eventos tromboembdélicos (TE) en el am-
plio grupo de pacientes con puntajes CHADS, moderadamente altos (promedio de 2.2 + 1.2) y con dispositivos
implantados como MP, CDI y terapia de resincronizacion cardiaca (CRT). (3)

Aunque la mayoria de los participantes (563%) y de las ventanas de 30 dias (76%) no presentaron episodios de
taquiarritmia auricular / FA (AT/FA), las tasas de eventos tromboembélicos fueron bajas incluso entre aquellos
con episodios de AT/FA, y particularmente bajas si se excluyen los AIT.

El segundo hallazgo es que el riesgo tromboembdlico parece estar cuantitativamente relacionado con la car-
ga de AT/FA. Una carga baja de AT/FA (definida como <5.5 horas en cada uno de los 30 dias previos) confiere un
riesgo tromboembdlico similar al de no tener episodios de AT/FA, mientras que una carga de AT/FA =5.5 horas
en cualquier dia durante los 30 dias previos parece duplicar el riesgo de eventos tromboembdlicos.

El ensayo aleatorizado NOAH-AFNET 6 incluyo pacientes de 65 anos o mas que presentaban episodios de
AHRE con una duracién minima de 6 minutos y que tenian al menos un factor de riesgo adicional para ACV. (4)

Los pacientes fueron aleatorizados en una proporcién 1:1 para recibir edoxaban o placebo.

El criterio de eficacia primario fue un compuesto de muerte cardiovascular, ACV o embolia sistémica, eva-
luado mediante un analisis de tiempo hasta el evento.

La anticoagulacién con edoxabdn no redujo significativamente este punto final primario, en comparacién
con el placebo, pero se asocié con una mayor incidencia del criterio compuesto de muerte o sangrado mayor.

La incidencia de ACV fue baja en ambos grupos.

En ARTESIA el riesgo de ACV o embolia sistémica fue un 37% menor (IC del 95%, 12% a 55%) con apixaban
en comparacion con aspirina, y el riesgo de ACV incapacitante o fatal fue un 49% menor (IC del 95%, 12% a
71%). (5)

Estos hallazgos estan respaldados tanto por el anélisis por intencién de tratar en el cual los datos no fueron
censurados tras el desarrollo de FA subclinica de méas de 24 horas o FA clinica como por el anélisis por trata-
miento recibido.

Los datos respaldan firmemente que el apixaban previene ACV en esta poblacion, a pesar de la alta tasa de
discontinuacién del tratamiento del estudio. El riesgo de sangrado mayor, segin el analisis por tratamiento re-
cibido, fue 1.8 veces mayor (rango: 1.3 a 2.6) en el grupo de apixaban en comparacién con el grupo de aspirina.

El beneficio clinico neto fue modesto, especialmente en pacientes de alto CHA,DS,-VASc.

Conclusiones

La anticoagulacién en pacientes con FA subclinica detectada por dispositivo no debe considerarse automatica
ni universal. La evidencia actual respalda una estrategia prudente y personalizada, especialmente en casos con
baja carga de FA-s, donde el beneficio neto del tratamiento anticoagulante es incierto.

Es fundamental avanzar en la identificacién de subgrupos con alto riesgo embélico, que realmente puedan
beneficiarse del tratamiento anticoagulante. (6,7) Para ello, deben considerarse los siguientes factores:
¢ Duracién del AHRE: episodios >24 horas se asocian con mayor riesgo embolico.

* Carga total de FA-s: la presencia de episodios frecuentes y prolongados incrementa el riesgo.
* Score CHA,DS,-VA: valores elevados predicen mayor beneficio con anticoagulacién.
* Score HAS-BLED: esencial para evaluar el riesgo hemorragico y guiar la decision terapéutica.

En pacientes con FA-s detectada por dispositivos implantables, se recomienda:

* <5-6 minutos: seguimiento sin anticoagulacion.
* Entre 6 minutos y 24 horas: evaluacién individualizada.
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* =24 horas: considerar anticoagulacién si el riesgo embélico (CHA,DS,-VA) es elevado.
Finalmente, en todos los casos, la decisién debe ser compartida con el paciente, integrando el perfil clinico,
el riesgo embdlico y hemorragico, y los valores y preferencias individuales. (8)

Recomendaciones

Recomendaciones (HEH Nivel de
evidencia

Se recomienda iniciar ACO con la deteccion en dispositivos de AHRE con una duracién mayor a 24 hs y con alto lla B

riesgo de stroke CHA,DS,-VA >2.

Se recomienda el seguimiento cercano de pacientes con AHRE de mas de 6 minutos y score de riesgo embolico lla C

elevado a quienes no se ha indicado la anticoagulacion.

En pacientes con deteccién de AHRE entre 6 minutos y 24 hs y con Score CHA,DS,-VA >3 se puede considerar el lb B
uso de tratamiento con ACO. Es necesario la evaluacién individual, considerar carga acumulada, comorbilidades

y riesgo hemorrégico.

Se recomienda no utilizar tratamiento con ACO con detecciéon de AHRE menores a 5 minutos. Il B
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Capitulo 8. Control de frecuencia cardiaca en la
fibrilaciéon auricular

8.1 Principios e indicaciones
En la FA, la actividad eléctrica de las auriculas se vuelve caédtica e ineficiente. Los impulsos eléctricos auricu-
lares se descargan en forma desordenada a una frecuencia de 350 a 600 por minuto. (1) La frecuencia cardiaca
depende diversos factores como las propiedades electrofisiolégicas del nédulo auriculoventricular (NAV), el
estado del sistema nervioso auténomo, presencia de vias accesorias auriculoventriculares y el efecto de los far-
macos. Durante la FA, las frecuencias cardiacas elevadas e irregulares ocasionan sintomas como palpitaciones,
fatiga, disnea y/o mareos. Ademas, pueden provocar graves consecuencias hemodindmicas debidas a la pérdida
de contraccion auricular, la reducciéon del llenado del ventriculo izquierdo, la dilatacién auricular y/o ventricular
izquierdo, la regurgitaciéon mitral, el deterioro de la funcion sistélica del ventriculo izquierdo lo que conlleva
una reduccion del gasto cardiaco y contribuye al desarrollo o empeoramiento de la insuficiencia cardiaca. (2-5)

La estrategia de control de la frecuencia cardiaca, al igual que la de control de ritmo, forma la piedra angular
del tratamiento de los pacientes con FA. Limitar la frecuencia cardiaca a menudo es suficiente para mejorar los
sintomas y mantener la estabilidad hemodinamica en las siguientes situaciones. (6-8)

FA en pacientes sintomaticos: cuando la FA causa sintomas molestos como palpitaciones, dificultad para
respirar o fatiga, un rapido control de la frecuencia cardiaca ayuda a controlarlos.

FA en pacientes asintomaticos con ventriculo izquierdo normal: si la funcién sistélica ventricular izquierda
es preservada, un control moderado de la frecuencia cardiaca suele ser suficiente.

FA en pacientes con edad avanzada: el control de la frecuencia cardiaca puede ser preferible debido a los
posibles riesgos y complejidades de las estrategias de control del ritmo.

FA de larga duracién: cuando la estrategia de control del ritmo esta contraindicada, ha fracasado o se consi-
dera demasiado riesgosa se puede optar por el control de la frecuencia cardiaca.

FA aguda: en casos criticos de fibrilacién auricular aguda, un rapido control de la frecuencia cardiaca permi-
te estabilizar el estado del paciente.

En combinacién con el control del ritmo: el control de la frecuencia cardiaca puede utilizarse de manera
simultanea o previa a estrategia de control del ritmo para optimizar el manejo de los sintomas.

8.2 Frecuencia cardiaca objetivo
Hay poca evidencia para establecer cual debe ser la frecuencia cardiaca (FC) objetivo durante la FA. La FC
Optima para pacientes con FA varia segin el contexto clinico individual, la susceptibilidad a los sintomas y la
presencia de enfermedades subyacentes como la cardiopatia isquémica y/o la insuficiencia cardiaca.
Tradicionalmente, se consideré aceptable una FC en reposo de 60 a 80 latidos por minuto (Ipm) y una fre-
cuencia de 90 a 115 lpm durante esfuerzo moderado. (9) En el estudio RACE II, se comparé un control de fre-
cuencia més permisivo (FC en reposo <110 Ipm) frente a un control de la frecuencia mas riguroso (FC en reposo
<80 Ilpm y FC durante el gjercicio moderado <110 Ipm). El control de la FC fue mas facil de lograr en el grupo
control permisivo, mientras que los eventos adversos (muerte por causas cardiovasculares, hospitalizaciéon por
insuficiencia cardiaca y accidente cerebrovascular, embolia sistémica, sangrado y eventos arritmicos poten-
cialmente mortales) fueron similares en ambos grupos. (10) Un anélisis combinado post hoc de los estudios
AFFIRM y RACE obtuvo resultados similares demostrando que el rigor del control de la frecuencia no obtuvo
diferencias significativas en los resultados. (11) Por lo tanto, el control de FC mas flexible (FC <110 lpm) es una
estrategia inicial aceptable, excepto si hay sintomas o sospecha de miocardiopatia inducida por taquicardia, en
cuyo caso pueden estar indicados objetivos mas rigurosos (FC <80 lpm).

8.3 Drogas de eleccion
La eleccion de los farmacos para el control de la frecuencia cardiaca depende de varios factores como la gravedad
de los sintomas, las enfermedades subyacentes, funcion sistélica del ventriculo izquierdo y los posibles efectos
secundarios e interacciones con otros medicamentos. La combinacién de distintos farmacos para lograr una fre-
cuencia cardiaca deseada debe realizarse con especial cuidado mediante monitorizacion regular de la frecuencia
cardiaca para evitar la bradicardia. Los betabloqueantes, en especial los 1 selectivos, suelen ser farmacos de
primera linea para el control de la frecuencia cardiaca. Tienen efecto simpaticolitico inhibiendo los receptores
B1 adrenérgicos en el NAV y reducen la frecuencia ventricular acelerada. Son particularmente beneficiosos en
pacientes con insuficiencia cardiaca o cardiopatia isquémica. (12)

Los antagonistas calcicos como el verapamilo y el diltiazem proporcionan un control de la frecuencia car-
diaca similar a los betabloqueantes. (13) Su uso no esta recomendado en pacientes con insuficiencia cardiaca
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y fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo reducida debido a los efectos inotrépicos negativos (14,15). Sin
embargo, la mayoria de los datos que fundamentan esta conducta estan desactualizados y no se disenaron prin-
cipalmente para abordar la eficacia y la seguridad del control de la frecuencia cardiaca en pacientes con FA e
insuficiencia cardiaca. (16)

La digoxina inhibe la bomba Na+/K+-ATPasa y aumentan el tono parasimpatico. En pacientes con edad
avanzada, disfuncién renal o uso concomitante de otros medicamentos se debe utilizar de manera cuidado-
sa para evitar la toxicidad o monitorizar su concentracién plasmatica. Segin datos exhaustivos del estudio
TREAT-AF del sistema de salud del Departamento de Asuntos de Veteranos de los Estados Unidos, la digoxina
se asoci6 con un mayor riesgo de muerte en pacientes con FA de reciente diagndstico, independientemente de la
adherencia a la medicacién, la funcién renal, las comorbilidades cardiovasculares y las terapias concomitantes.
Estos hallazgos cuestionan las recomendaciones actuales de las sociedades cardiolégicas sobre el uso de digoxina
en la FA. (17)

Los antiarritmicos de clase III (amiodarona y el sotalol) también pueden reducir la FC debido a su efecto be-
tabloqueante intrinseco, aunque en general sélo se recomiendan para el control del ritmo cardiaco. En la tabla
1 se destacan distintos aspectos de las drogas utilizadas en nuestro medio.

Cuando los farmacos no han podido controlar, de manera adecuada, la frecuencia cardiaca, la ablacién del
NAV y el implante de un marcapasos puede ser una terapia alternativa para los pacientes sintomaticos con FA.
La eleccién de la terapia de estimulacion (estimulacién ventricular derecha, de sistema de conduccion o biven-
tricular) depende de las caracteristicas del paciente, la presencia de insuficiencia cardiaca y la funcion sistélica
del ventriculo izquierdo. (18-21)

Tabla 1. FArmacos para el control de frecuencia en FA

Farmaco Dosis intravenosa Dosis oral Precaucion

Betablogueantes

Atenolol No disponible 25-100 mg una vez al dia
Bisoprolol No disponible 1,25-20 mg una vez al dia
Carvedilol No disponible 3,125-50 mg dos veces al dia
Pacientes con IC aguda o
500 pg/kg en bolo durante 1 minuto; : : broncoespasmo severo
==t seguido de 50-300 pg/kg/min Noelzeml
Metoprolol No disponible 50-200 mg una vez al dia
Nebivolol No disponible 2,5-10 mg una vez al dia
Antagonistas célcicos
) 2,5 a 10 mg en bolo durante 5 40 mg dos veces al dia hasta 480 mg (LP) una
Verapamilo Tliuies vz &l dli Pacientes con FEVI <40%.
- ) Adaptar dosis en insuficiencia
Diltiazemn 0,25 mg/kg durante 5 min, 60 mg tres veces al dia hasta 360 mg (LP) hepatica y renal.
posteriormente 5-15 mg/hora una vez al dia
Digitalicos
Pacientes con insuficiencia renal,
trastorno de medio interno o
uso concomitante con otros
Digoxina s m9 (0’.7.571 /2 g eluirice 24 Ly 0,0625-0,25 mg una vez al dia farmacos con posible interaccion
en dosis divididas) . -
medicamentosa. Ajustar la
dosis segun funcién renal o
concentracién plasmatica.
Otros
Carga: 300 mg diluidos en 250 ml
de dextrosa al 5% infundido durante ~ Carga: 200 mg tres veces al dia durante 4 Pacientes con hipersensibilidad
30 a 60 minutos. semanas al yodo. Posibles efectos
Amiodarona Mantenimiento: 900 a 1200 mg Mantenimiento: 200 mg una vez al dia o adversos graves (incluidos
durante 24 horas diluidos en 500 menos segun corresponda efectos pulmonares, oftalmicos,
a 1000 ml a través de un catéter hepaticos y tiroideos).

venoso central

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; LP: liberacion prolongada.
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8.4 Manejo de FA en urgencias
El manejo de los pacientes con FA en una sala de urgencias dependera del estado clinico del paciente como la
estabilidad hemodinamica y la presencia de otras comorbilidades. Es fundamental recordar que la FA puede ser
consecuencia de otra enfermedad, como sepsis, cardiopatia isquémica o insuficiencia cardiaca. En estas situa-
ciones, los médicos siempre deben evaluar y tratar, antes o de manera simultanea, las causas subyacentes que
desencadenan la FA. Independientemente de la forma de FA, el objetivo principal del tratamiento en esta etapa
inicial es restablecer la estabilidad hemodinamica del paciente mediante un rapido control de la frecuencia
cardiaca. Debido a las ventajas farmacocinéticas (inicio de accién mas rapido y efectos dependientes de la dosis)
prefieren el uso de los bloqueantes Bl selectivos o los antagonistas calcicos (fracciéon eyeccién del ventriculo
izquierdo >40%) o amiodarona IV cuando hay disfuncién VI, aunque en estos casos hay que considerar que
tener presente las posibilidades de reversiéon y riesgo de embolismo.(22-25) En pacientes con descompensacion
hemodinamica causada por la FA, se debe considerar el control del ritmo de emergencia mediante cardioversion
eléctrica. (Tabla 1)

La decisién de cardiovertir la FA aguda es mas controvertida. El control temprano del ritmo ofrece la ventaja
de resultados mas rapidos, un mejor control de los sintomas y una menor estancia hospitalaria. En el capitulo 9
se analiza el manejo del control del ritmo en estos pacientes con FA aguda.

Recomendaciones para el control de frecuencia en los pacientes con FA. Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda la estrategia de control de frecuencia, como terapia inicial Unica o como complemento a la | B

estrategia de control de ritmo en pacientes hemodinamicamente estables con FA aguda para reducir los
sintomas.

Se recomiendan los betabloqueantes o los antagonistas calcicos (diltiazem o verapamilo siempre que FEVI B
>40%) como farmacos de primera eleccion en pacientes con FA para controlar la FC y reducir los sintomas.

Se debe considerar la digoxina en pacientes con FA cuando los betablogueantes y los antagonistas de calcio son lla B
inefectivos o estan contraindicados .

Se debe considerar un tratamiento combinado para el control de la frecuencia si un solo farmaco no controla los lla C
sintomas o la FC en pacientes con FA, siempre que se pueda evitar la bradicardia.

Se debe considerar el control permisivo de la FC (con una frecuencia cardiaca en reposo de < 110 Ipm) como un lla B

objetivo inicial para los pacientes con FA, y reservar el control mas estricto para aquéllos con sintomas persistentes
relacionados con la FA.

Se puede considerar la administracién IV de amiodarona en pacientes con FA que tengan inestabilidad Ib B
hemodinamica o FEVI <40% para lograr un control agudo de la FC.
No se recomienda la administracién IV los antagonistas calcicos en pacientes con FA que tengan inestabilidad I B

hemodinamica o FEVI <40% para lograr un control agudo de la FC.

8.5 Ablacion del Nédulo AV

La ablacién por radiofrecuencia del nodo auriculoventricular (NAV) asociada al implante de un dispositivo de
estimulacion cardiaca (marcapasos - MP - o dispositivo de terapia de resincronizacién cardiaca - TRC), conocida
como estrategia "Ablate & Pace", constituye una intervencion terapéutica efectiva para regularizar el ritmo car-
diaco y lograr un control 6ptimo de la frecuencia ventricular (26-29). Su indicacién primaria se circunscribe a
pacientes de edad avanzada no candidatos a estrategias de control del ritmo. En la poblacién joven, esta opcién
debe reservarse exclusivamente para casos de fracaso de las estrategias de control del ritmo (farmacolégicas o
ablacion de venas pulmonares) asociado a control inadecuado de la frecuencia ventricular con tratamiento mé-
dico, particularmente si coexiste IC.

La combinacién de ablacién del NAV + MP presenta una baja tasa de complicaciones a largo plazo y ha
demostrado capacidad para reducir significativamente la sintomatologia, mejorar la fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) en pacientes con FA especialmente en aquellos con taquicardiomiopatia. La reali-
zacién simultanea de ambos procedimientos es factible y la evidencia indica que esta asociada a igual tasa de
complicaciones que la estrategia diferida, reduciendo la cantidad de dias de internacién del paciente, especial-
mente cuando se estimula el sistema de conduccion. (30) La ablacion del NAV se asocia a aumento de incidencia
de muerte stibita, aunque la programacién inicial del dispositivo con una frecuencia base entre 70 y 90 lpm ha
demostrado reducir ese riesgo. (31)
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El estudio APAF-CRT incluy6 pacientes con FA permanente (>6 meses), complejo QRS estrecho (<110 ms)
y al menos una hospitalizacién por IC en el ano previo, independientemente de la FEVI.(32) (Tabla 2) El
grupo ablacién del NAV + TRC mostro6 resultados destacables en comparacién al grupo control con farmacos:
reducciéon del 74% en la mortalidad por todas las causas (11% vs. 29%; HR 0.26; IC 95%: 0.10-0.65; p = 0.004),
con un beneficio consistente en ambos subgrupos de FEVI: FEVI <35%: HR 0.34 (p = 0.22) y FEVI >35%: HR
0.27 (p = 0.024); disminucién del 60% en las hospitalizaciones por IC (HR 0.40; IC 95%: 0.22-0.73; p = 0.002);
mejoria significativa en la sintomatologia (escala EHRA) y la calidad de vida, particularmente relevante en pa-
cientes con FEVI >35%. La magnitud del beneficio observado a favor de la estrategia ablacién + TRC fue tan
contundente que el estudio fue detenido precozmente por eficacia durante el analisis intermedio. Si bien APAF-
CRT utilizé6 TRC biventricular convencional, metaanélisis recientes sugieren que la estimulacion del sistema
de conduccién (estimulacién del haz de His o el area de la rama izquierda) podria obtener resultados al menos
equivalentes. (33,34)

En pacientes portadores de TRC que desarrollan FA, la respuesta al dispositivo puede verse comprometida
si el porcentaje de estimulacién biventricular acumulada cae por debajo del 95%. En este contexto, segiin las ca-
racteristicas individuales, puede ser necesario implementar estrategias combinadas que incluyan optimizacién
farmacolé6gica, ablacién de las venas pulmonares o ablacién del NAV para maximizar la tasa de respuesta a la
TRC, siendo esta ultima la més eficaz. (35)

Seleccion del Dispositivo: En pacientes con FEVI deprimida, el implante de un resincronizador cardiaco (ya
sea mediante estimulacién biventricular convencional o del sistema de conduccién) es mandatorio.(36) En pa-
cientes con FEVI preservada y sin antecedentes de IC, podria considerarse el implante de un MP convencional
en el ventriculo derecho (VD). Sin embargo, esta opcion conlleva un riesgo significativamente mayor de desa-
rrollar miocardiopatia inducida por la estimulacién del VD, lo que frecuentemente conduce a la necesidad de un
"upgrade" posterior a TRC. (37)

Tabla 2. Resultados a largo plazo del APAF-CRT

Variable Ablacion + TRC Tratamiento Farmacolégico Reduccién de Riesgo (HR)
Mortalidad a 2 afos 5% 21% 74% (HR 0,26)
Mortalidad a 4 anos 14% 41% 66% (HR 0,34)
Hospitalizacion por IC 29% 51% 60% (HR 0,40)
Recomendaciones Clase Nivel de

evidencia

Se recomienda post ablacion del nédulo AV programar la estimulacion ventricular a 80-90 latidos por minutos por | B
3 semanas para evitar riesgo de TV/FV
Se recomienda el implante del dispositivo dias o semanas antes de la ablacion del NAV para tener mayor | C
estabilidad de los catéteres al momento de la ablacién.

La ablacién del NAV combinada con el implante de un marcapasos debe considerarse en pacientes con FA lla B

descartados para control del ritmo o refractarios al control farmacoldgico de la frecuencia cardiaca. Permite

controlar eficazmente la frecuencia cardiaca, la irregularidad del ritmo y los sintomas asociados

La ablacién del NAV combinada con un resincronizador cardiaco debe considerarse en pacientes con FA lla B
permanente, QRS estrecho < 110mseg y al menos una internacién por sintomas de IC en el dltimo ano,

independientemente de la FEVI. Permite reducir la mortalidad, la reinternacién por insuficiencia cardiaca y los

sintomas.
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Capitulo 9. Control del ritmo en la FA

9.1 Fundamentos

El control del ritmo se refiere a las terapias implementadas para restaurar y mantener el ritmo sinusal (RS). No
es una estrategia en si misma, sino que debe ser parte del enfoque general de la FA. Los objetivos del control del
ritmo a largo plazo son mantener el ritmo sinusal, mejorar la calidad de vida, retrasar la progresiéon de la FA y,
potencialmente, reducir la morbilidad relacionada con los episodios arritmicos. (1) Revertir la FA y mantener
el ritmo sinusal constituye un objetivo razonable, dado que esta arritmia est4 asociada a un incremento de la
mortalidad, ACV, eventos tromboembdlicos (clinicos y subclinicos), IC y hospitalizaciones. A su vez empeora la
calidad de vida, la disfuncién ventricular izquierda y disminuye la capacidad de realizar ejercicio. (2,3) Aunque
la decisién sobre el control del ritmo a menudo se basa en los sintomas, se observaron beneficios en el resultado
compuesto de muerte, ACV u hospitalizacién cardiaca en todos los pacientes, independientemente de si presen-
taban sintomas o no, asimismo las terapias de control del ritmo tienen mayor probabilidad de éxito cuando se
implementan precozmente, cuando la carga de FA se encuentra en vias de aumento. (4)

9.2 Cardioversion eléctrica y farmacolégica

La implementacién de una estrategia de control del ritmo puede instituirse de manera segura y confiere una
mejoria de los sintomas relacionados con la FA. Mantener el RS constituye un objetivo razonable en pacientes
con FA recientemente iniciada o en aquellos con FA persistente, se puede lograr a través de la CVE o cardio-
version farmacolégica (CVF). La CVE es una metodologia simple con tasa de éxito muy elevada, pocas com-
plicaciones y ampliamente disponible (5-7), que puede ser realizada de urgencia o en forma programada. Es
importante tener en cuenta las caracteristicas de la onda de choque. El advenimiento de una onda de choque
bifasica asegura una tasa de éxito superior con una menor cantidad de energia. (8) En los pacientes con edema
agudo de pulmoén, hipoperfusion periférica o isquemia secundaria a la FA, la necesidad de restauracion del RS es
imperativa, independientemente del riesgo tromboembélico. En estos pacientes se recomienda una CVE rapida.

El uso de drogas antiarritmicas para mejorar los resultados de la CVE ha sido evaluado en diferentes estu-
dios. Un metaanalisis con mas de 1000 pacientes mostré que la administraciéon previa de amiodarona (200-800/
dia durante 1-6 semanas pre-cardioversion se asocié a una alta tasa de reversién a RS sin efectos adversos signi-
ficativos. (9) Otro Metaanalisis también mostro6 similar eficacia con las drogas antiarritmicas del grupo IC. (10)
La utilidad de esta estrategia es méas relevante ante casos con FA persistentes en lo que clinicamente se prevea
dificultad en la reversion, hay fracaso en una CVE previa o que el paciente requeriria medicacién antiarritmica
post reversion.

Para otros pacientes sin compromiso hemodindmico, recientemente se public6 el RACE7 ACWAS, un estudio
de no inferioridad, prospectivo y randomizado con el objetivo de evaluar, en 437 pacientes con FA <36 hs de
evolucién, sintométicos y estables clinicamente, si usar el control de FC y evaluarlos antes de las 48 hs resultaba
en una tasa de reversién a RS similar al otro grupo donde se seguian los pasos convencionales de reversion en la
guardia. A las 48 hs el 69 % de los casos con control de FC presentaba RS. A 30 dias no hubo diferencias en la
tasa de reversion entre los dos grupos. El estudio muestra que, en casos seleccionados de muy bajo riesgo, con
un contacto estrecho del paciente (en este estudio los pacientes salian de la guardia y regresaban) se obtiene una
tasa significativa de reversion espontanea. Este trabajo es uno de los pocos estudios randomizados en terapéuti-
ca de reversion de FA reciente y fue aceptado por guias europeas como una opcién Ila en casos seleccionados. No
obstante, una de las criticas es que el estudio no tuvo poder para evaluar seguridad y dependera de la dindmica
del departamento de urgencia evaluar si es posible retener a un paciente mayor tiempo o bien asegurar que
concurra antes de las 48 hs. (11)

Reversion Farmacolégica

El control de ritmo cardiaco farmacolégico es una alternativa en el tratamiento de la FA, poco hay de nuevo
en los ultimos anos, ya que el arsenal terapéutico no se ha modificado demasiado. Los farmacos antiarritmicos
no eliminan las recurrencias de la FA, pero en pacientes con FA paroxistica o persistente, una recurrencia no
es equivalente al fracaso del tratamiento si los episodios son menos frecuentes, mas breves, o menos sinto-
maticos. La CVF puede intentarse dentro de las primeras 48 horas de inicio de los sintomas. La amiodarona
continta siendo un excelente recurso, con una tasa de éxito cercana al 70% en la reversion a ritmo sinusal
mediante el uso intravenoso, aunque este efecto es méas marcado luego de varias horas. (12,13) La propafenona
y la flecainida han demostrado ser una interesante alternativa para la reversion farmacolégica. (14,15) todas
ellas pueden iniciarse en forma ambulatoria, pero dada la posibilidad de bradiarritmias, fundamentalmente
en asociacién con bloqueadores del nodo AV, e hipotensién, conviene realizarse en un primer intento en un
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ambiente monitoreado. (16) La estrategia de pastilla en bolsillo con dosis altas de farmacos del grupo IC de
la clasificacién de Vaughan Williams como flecainida 200-300 mg o propafenona 450-600 mg, pueden conside-
rarse como estrategia para los pacientes que presenten episodios pocos frecuentes de FA o que no prefieran
un tratamiento prolongado con antiarritmicos, pueden asociarse con agentes bloqueadores del nodo AV para
evitar la conduccién acelerada en caso que el ritmo se transforme en AA. Los pacientes con infarto de mio-
cardio previo o cardiopatia estructural significativa (cicatriz o fibrosis) no deben tomar drogas del grupo IC.
(17,18) Si el paciente tiene cardiopatia de base, el uso de amiodarona para la reversién es lo mas seguro para
evitar la proarritmia. (19) Ver Figura 1. Otros farmacos antiarritmicos utilizados para la reversiéon de la FA
no se encuentran disponibles en nuestro medio. (20-26) Las diferentes drogas antes mencionadas y las dosis
correspondientes se ven visualizadas en la Tabla 1.

Recomendaciones para cardioversién farmacologica Clase Nivel de
evidencia

Se debe administrar flecainida, propafenona para CVF de FA, en pacientes sin cardiopatia de base. | A

Se debe administrar amiodarona EV, para CVF de FA, en pacientes con cardiopatia de base. | A

Es razonable la autoadministracion de flecainida o propafenona en una Gnica dosis (pildora en el bolsillo) lla B

en pacientes sin cardiopatia de base y en quienes se ha probado previamente la seguridad y tolerancia del
tratamiento.

Es razonable la administracion de amiodarona IV, en pacientes sin cardiopatia de base. lla A
No se debe administrar digoxina, sotalol ni otros B-bloqueantes y blogueantes célcicos para la reversion de una FA 1l A
de reciente comienzo.

El tratamiento farmacoldgico antiarritmico no se recomienda en pacientes con alteraciones avanzadas de la 1l C

conducciéon, a menos que se proporcione una estimulacion antibradicardia.

Tabla 1. Dieta/Suplementos y riesgo de fibrilacién auricular

Droga Dosis de reversion Dosis de mantenimiento
Amiodarona 5 mg/kg en 1 hora 900 a 1200 mg en 24 hs
Propafenona 450 a 600 mg 450 a 900 mg en 24 hs
Flecainida 200 a 300 mg 50 a 150 mg cada 12 hs

Cardiopatia HTA Cardiopatia Estructural Significativa
minima o (Enfermedad Coronaria o
ausente Insuficiencia Cardiaca)

Sin
HVI
Con
HVI
Flecainida
Propafenona
W WV
Amiodarona Amiodarona Amiodarona

Fig. 1. Drogas antiarritmicas para la prevencion de recurrencias de FA teniendo en cuenta su seguridad, eficacia y cardiopatia de
base
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9.3 Manejo de la anticoagulaciéon en la reversion

La FA es un factor de riesgo importante para el tromboembolismo, independientemente de si es paroxistica,
persistente o permanente. (27) Si no se trata, el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico en la FA se quin-
tuplica. (28) Cualquier procedimiento de control del ritmo tiene un riesgo inherente de tromboembolia. La ge-
neracién de trombos en la auricula puede ocurrir por un conjunto de causas: formacién de trombo previa con su
expulsion luego de recuperar la sistole auricular o posterior formacién de trombo por demora en la recuperacién
de la motilidad auricular (“atrial stunning”), fenémeno mas evidente inmediatamente luego de la cardioversién
ya sea farmacologica, eléctrica o espontanea.

Fibrilacién Auricular de duracién mayor a 48 hs
En pacientes no anticoagulados, la incidencia a 30 dias de stroke post-cardioversion cuando la FA tiene >48 hs
de duracién segun diferentes metaanalisis es alrededor del 1,7-2,3 % y de alrededor de 0,2% en aquellos anti-
coagulados. Por lo tanto, la ACO esta indicada al menos 3 semanas previas y 4 semanas post-reversién. En los
pacientes con FA >48 hs que van a una reversion programada, varios metaanalisis de estudios randomizados,
han confirmado que los DOAC o los anti vitamina K son similares en términos de proteccién contra el trom-
boembolismo post CVE. No obstante, recomendamos la utilizacién de los DOAC ya que se obtiene una mayor
rapidez en alcanzar la anticoagulaciéon efectiva y por lo tanto acortar el tiempo para realizar el procedimiento.
Como alternativa a la anticoagulacion en estos pacientes el estudio ACUTE, mostré que la terapia guiada
por ETE fue segura y similar en la tasa de eventos embdlicos a los de pacientes anticoagulados en forma con-
vencional (0,8% en el grupo con ETE vs 0,5% en el grupo control P=0,50). (27) Si bien la deteccién de trombos
por TAC o RMN tienen adecuada sensibilidad, los estudios randomizados han sido con ETE, por lo cual éste es
el gold standard para guiar la reversion.

Fibrilaciéon Auricular de duracion menor a 48 hs

Cuando la duracién de la FA es < 48 hs el concepto clasico fue que la reversién conlleva un menor riesgo de
embolismo atn sin tratamiento con ACO. No obstante, los estudios que los han comparado contra un grupo de
pacientes que venian con tratamiento ACO muestran menor tasa de embolismo con la anticoagulacién. El Cle-
veland Clinic Study en 484 pacientes con Score CHA,DS,-VAsc de 2 mostré una tasa de 1% sin ACO vs 0,22% en
709 pacientes con ACO post-cardioversion. En este estudio, con 484 pacientes no hubo stroke en pacientes con
Score <2. (29) El estudio Finlandes Finnish CardioVersion (FinCV Study) con la inclusién de 3143 pacientes
consecutivos, la tasa de stroke sin ACO fue del 0,7% a 30 dias, pero fue del 0,1% con ACO (p=0,001). (30) Entre
diferentes variables, el CHA,DS,-VAsc influyo en el resultado: 1,1% con Score =2 y 0,2% con Score 0-1. Otra
variable reportada en este estudio con muy baja tasa de stroke, fue la duracién <12 hs de la FA (0,3%). (31,32)
Un registro nacional de Suecia con 22000 pacientes mostré también la influencia del Score CHA DS, -VAsc en el
riesgo embdlico con beneficio de la ACO con score =2. (33)

Es muy importante remarcar que establecer el tiempo de comienzo de una FA reciente no es simple en el pa-
ciente ambulatorio. Asimismo, los estudios referidos a este tema son todos registros mayormente retrospectivos
observacionales y no hay ningun trabajo randomizado al respecto.

Dado que el riesgo de ACV es mas bajo en un periodo de tiempo mucho mas corto, el juicio clinico valorando
el tiempo de comienzo de la FA, el score de riesgo y priorizar la seguridad del paciente ante cualquier duda deben
ser los pilares de la decision a tomar.

Esta falta de informacion se refleja en las guias internacionales donde no hay coincidencia en las recomen-
daciones. La guia europea recomienda la reversion con <24 hs sin ACO. La guia canadiense, la recomienda con
<12hs y luego se basa en el score de riesgo embdlico. La guia americana propone utilizar una evolucién <48hs
con valoracién del score y prioriza el uso de imagenes.

En pacientes que tienen implantado un oclusor de orejuela, los estudios publicados son escasos, retrospec-
tivos y observacionales. En un trabajo de 148 pacientes para CVE guiado por ETE el 2,7% present6 trombos
o leak >5 mm que motivé la suspensién de la CVE. Aquellos sin estos hallazgos no presentaron embolias en
ningdn caso. (34)

En pacientes con FA<48 hs salvo que el paciente requiera CVE por compromiso hemodindmico, se sugiere
realizar un estudio de imagenes previa con ETE/TAC para valorar trombo y leak >5mm como factores que
definirian la necesidad de ACO por 3 semanas. Ante la ausencia de estos hallazgos, las recomendaciones son
similares a aquellos sin oclusores aunque considerando que la informacién en la actualidad es escasa.

Debido a la asociaciéon entre AA y FA, los resultados tromboembélicos, el manejo de las comorbilidades, fac-
tores de riesgo y requerimiento de CVE en AA es similar al de FA. El control de la frecuencia, a pesar de una
terapia combinada, puede ser dificil de lograr en el AA. Por lo tanto, el control del ritmo a menudo es el enfoque
de primera linea. (35)
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Recomendaciones para cardioversién farmacolégica Clase Nivel de
evidencia
Debe realizarse CVE inmediata en pacientes con FA y respuesta ventricular rapida en el curso de un IAM o | B

sintomas de hipotension, angina o insuficiencia cardiaca cuando no respondan rapidamente al tratamiento
farmacolégico.

Debe realizarse CVE o CVF en pacientes con estabilidad hemodindmica cuando los sintomas de la FA no se B
toleran.
Debe realizarse CVE o CVF en pacientes no anticoagulados con FA < 12 HS. | B-C

En pacientes no ACO con FA <48 HS que se ha decidido realizar cardioversion eléctrica o farmacolégica, se debe |
iniciar anticoagulacién inmediatamente antes de realizarla y continuarla durante 4 semanas en todos los pacientes.

Se debe continuar con ACO por un mes post CVE o CVF. | B
Es razonable realizar CVE o CVF en pacientes con FA de una duracién de 12-24 hs. lla B
Es razonable realizar CVE o CVF en pacientes con episodio de FA con duracién de 24-48 hs. con CHA,DS,-VA 0-1. lla B
En pacientes estables con FA <48hs se puede optar por controlar la FC y esperar la reversién espontanea de lla

acuerdo a la logistica de la guardia, preferencias del paciente y evitando una demora >48 hs en la reversion.

Es razonable realizar CVE o CVF en pacientes con FA persistente cuando una recurrencia temprana es poco lla B
probable.

Es razonable realizar una CVE asociada con antiarritmicos (amiodarona iv o drogas IC) cuando la FA es persistente lla B
o tuvo una CVE no exitosa previa para mejorar el resultado.

Es razonable realizar CVE como herramienta diagndstica en pacientes con FA persistente en los que hay lla C
incertidumbre sobre el valor de la restauracion del RS sobre los sintomas, o para mejorar de la funcién ventricular

izquierda.

En pacientes con FA <48 hs y alto riesgo embdlico (ej ACV previo) debe considerarse la realizacién de ETE previo a lla B-C
la CVE o CVF.

No se recomienda CVE si el paciente presenta intoxicacion digitalica. 1l C
No se recomienda CVE sin ACO si la FA es superior a 24 hs. de evoluciéon con ChadsVa > 2. No se recomienda 1l B-C
CVE sin ACO si la FA es superior a 48 hs. de evolucion o de tiempo incierto. 1l B-C

Rol del Ecocardiograma Transesofagico

Cuando la duracién definitiva de la FA es inferior a 48 horas, se ha considerado tipicamente la cardioversién sin
necesidad de ACO o ETE antes del procedimiento para la exclusiéon del trombo. Sin embargo, a menudo no se
conoce el inicio "definitivo" de la FA. Si hay dudas o la duracién es mayor de 24 horas y no haya recibido al me-
nos 3 semanas de anticoagulaciéon terapéutica, se debe realizar un ETE para descartar la presencia de trombos
previo a la cardioversion. (36,23)

El ecocardiograma transtoracico aporta informacién 1til para guiar la decisién clinica, aunque no puede ex-
cluir la presencia de un trombo en la orejuela izquierda (OI). La disfuncién auricular izquierda/orejuela puede
persistir semanas después de la cardioversion, por lo tanto, la mayoria de los pacientes deben continuar con la
ACO durante al menos 4 semanas después de la cardioversién. Solo para aquellos sin factores de riesgo trom-
boembdlicos y el restablecimiento del RS dentro de las 24 h posteriores al inicio de la FA es opcional después de
la cardioversion. En presencia de cualquier factor de riesgo tromboembdlico, se debe instituir un tratamiento
de ACO a largo plazo independientemente del resultado del ritmo.

Los predictores independientes de embolia por ETE son la presencia de trombo en la Al, las placas aérticas
complejas, el contraste espontaneo y las velocidades bajas en la OI (= 20 cm/s) (37-40). El método de eleccion
para detectar trombos es el ETE con transductor omniplanar, siendo la OI la fuente dominante de embolia (>
90%) en la FA no valvular (41,42). En el caso de la deteccién de trombos, se debe instaurar la anticoagulacion
terapéutica durante un minimo de 4 semanas, seguida de una repeticion de la ETE para asegurar la resoluciéon
del trombo y luego proceder con la cardioversién, pero si contintia detectdndose se debe cambiar el esquema de
anticoagulacién o rotar a estrategia de control de la frecuencia.
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Recomendaciones

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se puede realizar ETE como alternativa a la ACO previa a la cardioversion para excluir la presencia de un trombo | B

en la Al/Ol.

En la cardioversion guiada por ETE, si se detecta trombo, se debe realizar ACO al menos 3 semanas, seguido por C

otro ETE para asegurar la resolucién del trombo.

9.4 Farmacos para mantenimiento del ritmo sinusal. Implicancias del tipo de cardiopatia

Es evidente que mantener el ritmo sinusal constituye un objetivo muy razonable en pacientes con FA, ya sea
inmediatamente iniciada la misma o en aquellos con FA persistente. En estos casos puede utilizarse la cardio-
version eléctrica, la reversion farmacolégica y la ablacion por catéter. Una vez logrado la reversion de la FA man-
tener el ritmo sinusal a largo plazo esta asociado a mejoria de la calidad de vida y a la reduccién de la mortalidad
por episodios de fibrilacién auricular. (43-45)

En la actualidad la validez del tratamiento antiarritmico adquiere importancia para aquellos pacientes con
FA que se consideran no elegibles o que rechazan un procedimiento de ablacién por catéter.

La eleccion del tratamiento antiarritmico dependera de varios factores como comorbilidades asociadas de los
pacientes, tipo de cardiopatia, efectos colaterales de la medicacién. Por lo tanto, antes de iniciar una estrategia
de control de ritmo es importante tratar los factores condicionantes o comorbilidades que aumentan la recu-
rrencia de FA. (46,47)

Respecto al tratamiento antiarritmico para mantener el ritmo sinusal se debe mencionar que no ha apa-
recido ninguna droga nueva en mas de una década, y por otra parte la efectividad a largo plazo es limitada.
En un metaanalisis que incluyé 59 ensayos clinicos, los fArmacos antiarritmicos redujeron las recurrencias de
FA en un 20%-50% con respecto a ningdn tratamiento, placebo o farmacos para el control de la frecuencia.
Sin embargo, aumentan los eventos adversos, como la proarritmia, y algunos de ellos pueden aumentar la
mortalidad (48,49).

La amiodarona ha demostrado ser efectiva tanto para reversién de la FA como para el mantenimiento del
ritmo sinusal a largo plazo, aunque su uso estd limitado por sus multiples efectos indeseables. La Amiodarona
mostro ser més eficaz que el sotalol o la propafenona para la prevenciéon de las recurrencias de la fibrilacién au-
ricular. (50-52) Por otra parte dronedarone, no ha demostrado superioridad con respecto a las ya conocidas. (53)

La propafenona y la flecainida han demostrado asimismo ser una interesante alternativa para el control del
ritmo sinusal, o la reversién farmacoldgica, en pacientes sin historia previa de infarto o de enfermedad cardiaca
estructural. (87-58) Actualmente, se estan llevando a cabo estudios (NCT04780438) para evaluar la utilidad de
los iISGLT2 para mantener la tasa de mantenimiento del RS post CVE. Estas drogas reducirian la recurrencia
en otros escenarios como post ablacién en IC y en DBT. En la tabla 1 se destacan las principales caracteristicas
de las DAA en la reversion y mantenimiento del RS.

En nuestro pais tenemos disponibles como droga antiarritmica para el mantenimiento del ritmo sinusal
drogas de clase IC como Flecainiday propafenona, y drogas del grupo III como Amiodarona o Sotalol, con este
ultimo farmaco es muy importante monitorizar el intervalo QT al inicio del tratamiento y considerar no utili-
zarlo con hipokalemia (< 4meq/l) y clearence de creatinina disminuido. Otras drogas utilizadas en otros paises
son dronedarona y dofetilide no disponibles en nuestro pais.

9.5 Drogas Antiarritmicas para mantenimiento de ritmo sinusal

Tabla 4. Farmacos antiarritmicos para FA (reversion y mantenimiento a largo plazo de ritmo sinusal).(7,10,19,20,21)

Antiarritmico Eficacia Efectos adversos Contraindicaciones
Amiodarona Reversién a RS: Reversion: Dosis de carga (EV): Cardiacos: bradicardia, TdP Disfuncion del nédulo sinusal,
44 -70% (8-12 hs Amiodarona 300 mg diluida en (infrecuente). Extracardfacos: trastornos severos de la

depositos corneales,

a dias) 30-60 min. Mantenimiento (EV): . o conduccion AV, hipertiroidismo,
o fotosensibilidad, hipotiroidismo, o

Mantenimiento de 900-1200 mg/24 hs. hipertiroidismo, toxicidad pulmonar, fibrosis pulmonar.

RS (6-12 meses): Mantenimiento de RS (VO): hepatotoxicidad, polineuropatia,

60- 70% amiodarona 200 mg/dia. inicial pigmentacion azulada de piel.

contintia
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continuacion

Antiarritmico Eficacia

Reversién a RS: 75-
85% (3-8 hs)
Mantenimiento de
RS (6-12 meses):
40-60%

Flecainida

Reversién a RS:
<30%
Mantenimiento de
RS: 32-40%

Propafenona

Reversion a RS:
50% dentro de los
10 min.

Vernakalant
(solo para reversion
a ritmo sinusal)

Recomendaciones

Se recomienda amiodarona para mantenimiento a largo plazo del RS, en pacientes con FA e IC-FE reducida

Dosis

Reversién: 200-300 mg (VO).
Mantenimiento de RS. Dosis: 50-
100 mg cada 12 hs. (VO).

Mantenimiento de RS: 150-300
mg VO cada 8 hs.

Reversiéon a RS. 450 mg si menor
de 70 kg, o 600 mg si mayor de
70 kg. Dosis Unica.

Dosis inicial: 3 mg/kg en 10 min
EV (méx. 330 mg)-

Dosis siguiente:

2 mg/kg en 10 min EV (méx.
226 mg)- (10-15 min de la dosis
inicial)

Efectos adversos

Cardiacos: proarritmia, TdP
(ocasionalmente), inotropicos
negativos, bradicadia sinusal,

blogueo AV, conduccién 1:1 durante

aleteo auricular. Extracardiacos:
efectos sobre el SNC (e]
somnolencia, diplopfa, cefaleas)

TdP (2% de los pacientes,
monitorizacién estrecha del
intervalo QT y del aclaramiento de
la creatinina)

Puede causar hipotension arterial,
QT prolongado, QRS ancho, o
TVNS.

(<40%), debiendo realizarse un cuidadoso monitoreo de la toxicidad extracardiaca.(7-10)
Se recomienda el uso de flecainida o propafenona para mantenimiento a largo plazo del RS, en pacientes con FA A
y que no posean enfermedad coronaria, deterioro de la funcion sistélica del VI o hipertrofia ventricular izquierda

severa.(7,13.19)

Contraindicaciones

IAM previo, cardiopatia
estructural significativa,
sindrome de Brugada,
disfuncion grave de nédulo
sinusal, trastorno severo

de la conduccién nodal

e intraventricular, SQTL
hereditario (excepto SQTL 3),
nefropatia grave.

Retirar si hay ensanchamiento
del QRS >25% o bloqueo de
rama.

Disfuncion grave del nédulo
sinusal, alteraciones graves de
la conduccién AV, insuficiencia
cardiaca grave con FEY
reducida, HVI, disfuncion
renal (< 30 ml/min), SQTL,
vasoespasmo

Hipotensién arterial (presiéon
sistélica <100 mmhg, sindrome
coronario agudo reciente, IC
NYHA Ill o IV, QT prolongado o
estenosis aortica severa.

Nivel de
evidencia

Clase

| A

El uso concomitante de BB, diltiazem o verapamilo se debe considerar en pacientes con FA tratados con flecainida lla C
y propafenona, para prevenir la conduccién 1:1 en caso de flutter auricular
En pacientes con FA y funcién ventricular izquierda normal, el uso de amiodarona en dosis bajas (100-200 mg/ lla A

dia) es razonable para el mantenimiento a largo plazo del ritmo sinusal pero, debido a sus efectos adversos, debe
reservarse para pacientes en quienes otras estrategias de control del ritmo son ineficaces, no se prefieren o estan

contraindicadas. (7,9)

El Sotalol puede ser considerado en pacientes con FA y funcién ventricular izquierda normal, que se requiera

Ib A

el mantenimiento del ritmo sinusal a largo plazo, aunque con exhaustivo monitoreo de QT, niveles de K sérico,
funcion renal y otros factores proarritmicos.(10,19)
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Capitulo 10. Ablacién de la fibrilacion auricular

10.1 Ablaciéon por Radiofrecuencia

La ablacién por radiofrecuencia (RF) representa la técnica con mayor trayectoria y evidencia acumulada en el
tratamiento invasivo de la FA. Su desarrollo se consolidé cuando se demostro6 que los focos desencadenantes de
la FA, especialmente en su forma paroxistica, se originaban predominantemente en las venas pulmonares. (1)
Esta observacion senté las bases del aislamiento eléctrico de las venas pulmonares (PVI), estrategia que conti-
nua siendo el pilar fundamental del procedimiento, independientemente del tipo de FA.

Las aplicaciones de radiofrecuencia interrumpen la conduccién eléctrica entre las venas pulmonares y la au-
ricula izquierda, y la aplicacién antral interrumpe ademas las micro-reentradas de la unién veno-atrial y reduce
las terminaciones vagales. Estos tres mecanismos son los responsables de la reduccién de las recurrencias de
FA. En la actualidad, se utilizan catéteres irrigados guiados por sistemas de navegacion electroanatémica tridi-
mensional, lo que permite una reconstruccién precisa de la anatomia auricular y una localizacién exacta de las
lesiones. La técnica mas empleada es el aislamiento circunferencial amplio (wide area circumferential ablation,
WACA), que ha demostrado superioridad respecto al aislamiento ostial convencional en cuanto a eficacia clinica
a largo plazo. (2) La incorporacién de sensores de fuerza de contacto ha optimizado la transmision de energia,
mejorando la eficacia. Ademas, parametros como el indice de ablacién (Ablation Index) o el indice de lesion (Le-
ston Index, LSI) permiten estandarizar la profundidad, duracién y contigiiidad de las aplicaciones, promoviendo
un aislamiento eléctrico duradero. (3)

En las altimas décadas, el desarrollo de catéteres multipolares ha permitido mejorar significativamente la
resolucién espacial y la calidad de los mapas electroanatémicos. Ademas, mejoraron la eficiencia del procedi-
miento al reducir el tiempo necesario para completar el mapeo y aumentar la fidelidad diagnéstica, en particular
en FA persistente o en reablaciones.

Es fundamental reafirmar que estos procedimientos de ablacién por radiofrecuencia solo se pueden realizar
mediante equipos de navegacién tridimensional. No siendo posible efectuarlos mediante fluoroscopia conven-
cional.

La evidencia acumulada a lo largo de los Gltimos anos demostro la eficacia de la ablacién por RF para reducir
la carga arritmica, mejorar los sintomas y la calidad de vida de los pacientes con FA. Ensayos como EARLY-AF
(4), STOP-AF First (5) y EAST-AFNET 4 (6) respaldaron el rol de una intervenciéon temprana, incluso en pa-
cientes sin tratamiento farmacolégico previo. El estudio CIRCA DOSE randomizé 346 pacientes con FA paroxis-
tica a RF vs Cryo con el objetivo de evaluar la incidencia de FA persistente en el seguimiento. Hubo diferencias
significativas a favor de la RF por sobre la crioablacion. (7) La durabilidad del aislamiento, el control del ritmo
a largo plazo y los beneficios en parametros funcionales y estructurales cardiacos han sido consistentes en mul-
tiples estudios multicéntricos.

10.2 Crioablacion

La crioablacién con balén (CAB) es una técnica utilizada para lograr el aislamiento eléctrico de las venas pulmo-
nares (AVP) en pacientes con FA. Desde su introduccién en 2010, se ha consolidado como una alternativa eficaz
y segura. El procedimiento utiliza un catéter con un balén que se insufla dentro de cada vena pulmonar, aplican-
do frio mediante 6xido nitroso, lo que genera una lesién térmica circunferencial en un solo disparo (single shot),
permitiendo el aislamiento. (1) Esta tecnologia puede realizarse solo con fluoroscopia no siendo indispensable la
navegacién tridimensional como lo es en la ablacién por radiofrecuencia

Estudios aleatorizados como el FIRE AND ICE Trial demostraron la no inferioridad de la CAB frente a la
ablacion por radiofrecuencia (RF) en pacientes con FA paroxistica, con beneficios adicionales en cuanto a menor
necesidad de rehospitalizacion, reintervenciones y cardioversiones. (2) Asimismo, el CIRCA-DOSE Trial con-
firmé resultados equivalentes en términos de eficacia y seguridad entre CAB y REF, evaluados mediante holter
implantable. (3)

Mas recientemente, los ensayos STOP AF FIRST y EARLY-AF compararon CAB frente a tratamiento farma-
colégico como estrategia de primera linea en FA paroxistica, mostrando superioridad de la ablacién en reduccion
de recurrencias, carga arritmica, hospitalizaciones y mejor calidad de vida. (4,5) En seguimiento a largo plazo
(36 meses), se observoé menor progresion a FA persistente y menor incidencia de taquiarritmias auriculares en
el grupo CAB. (6) Estos hallazgos motivaron su inclusién como tratamiento de primera linea en las Guias ESC
2024 (Clase I, Nivel A). (7)

En cuanto a seguridad, la complicacién més frecuente es la paralisis frénica transitoria (=3%), seguida de
eventos vasculares. La incidencia de eventos mayores, como ACV o muerte, es muy baja. (8) En FA persistente,
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el estudio STOP Persistent AF mostr6 una tasa de éxito del 54.8% a 12 meses y mejoras significativas en calidad
de vida. (9)

La CAB representa una técnica reproducible, con tiempos de procedimiento mas cortos, curva de aprendizaje
mas breve y eficacia comparable a la RE.

10.3 Ablaciéon por campo pulsado. Diferencias
La ablacién por campo pulsado (PFA por su abreviatura en inglés) se basa en una energia no térmica que produ-
ce muerte celular por electroporacion. El campo eléctrico que genera conduce a una disrupcién de la membrana
celular con muerte celular y reemplazo por fibrosis. La PFA es capaz de producir dafo a las células cardiacas
sin afectar otras estructuras vecinas como el es6fago o el nervio frénico, lo que implica que lesiones crénicas
de estas estructuras es excepcional con esta técnica (1-4). Si bien la PFA esta practicamente exenta de lesiones
esofégicas y de estenosis de venas pulmonares, otras complicaciones poco frecuentes como espasmo coronario,
embolia cerebral o insuficiencia renal han sido reportadas, aunque deben ser confirmadas por estudios de mayo-
res dimensiones. Asimismo, puede haber lesion del nervio frénico. En los tiltimos afos catéteres de “single-shot”
con distintos disefos (circular, flor-canasta, balén) utilizando esta energia han permitido reducir drasticamente
los tiempos de procedimiento. En registros multicéntricos se observaron resultados similares a la ablacién tér-
mica en términos de eficacia (aislamiento de venas pulmonares, evolucion libre de arritmias) y seguridad. (5-7)
Estudios randomizados han demostrado no inferioridad de la PFA comparada con ambas técnicas de abla-
cién térmica (crioablacion y ablacion por radiofrecuencia utilizando catéteres con sensor de fuerza de contacto)
en seguimientos a 1 ano. (8, 9) Se trata de una nueva herramienta terapéutica que ha sido bien recibida por la
comunidad electrofisiolégica, con una expectativa de desarrollo promisoria.

10.4 Indicaciones en FA paroxistica

La ablacion por catéter, especificamente el aislamiento de las venas pulmonares (PVI), constituye la base del
tratamiento invasivo de la FA en su forma paroxistica. Desde los primeros estudios que demostraron que los
focos ectopicos en las venas pulmonares son los principales desencadenantes de la FA, el PVI se ha convertido
en el objetivo terapéutico estandar del procedimiento.

Las indicaciones se basan en evidencia robusta proveniente de ensayos clinicos aleatorizados que demues-
tran que la ablacion supera al tratamiento farmacolégico en términos de reduccion de recurrencias, disminuciéon
de la carga arritmica, mejora de la calidad de vida y menor tasa de hospitalizacion. (1-3)

El objetivo es mejorar los sintomas, mejorar la calidad de vida, mantener el control del ritmo y reducir la
progresion a FA persistente.

La indicacién mas ampliamente aceptada es la realizacién de ablacién por catéter en pacientes con FA pa-
roxistica sintomatica que han fracasado con al menos una DAA. Esta estrategia ha demostrado, en miltiples
estudios, una tasa significativamente menor de recurrencias de FA, taquiarritmias auriculares y hospitalizacio-
nes, en comparaciéon con la continuacién del tratamiento con DAA. Ademas, se asocia a una mayor mejoria de
los sintomas y del estado funcional del paciente. (4,5)

Se debe considerar que la eficacia de la ablacién es mayor en los pacientes con menor tiempo de evolucién
de la arritmia, sin dilatacién auricular significativa y con escaso grado de fibrosis auricular. Por ello, el retraso
excesivo en derivar a estos pacientes para ablacién puede comprometer los resultados a largo plazo.

La seleccion adecuada del paciente candidato a ablacién en FA paroxistica es crucial para optimizar los resul-
tados y minimizar riesgos. Los siguientes factores deben considerarse: 1) Sintomas persistentes (palpitaciones,
disnea, fatiga, intolerancia al ejercicio) pese al tratamiento médico. 2) Fracaso o intolerancia a al menos una
DAA, particularmente si se han producido efectos adversos o ineficacia terapéutica. 3) Edad joven o mediana,
donde el riesgo acumulado de efectos adversos por tratamiento farmacolégico crénico es mayor. 4) Preferencia
del paciente por una estrategia que busque restaurar y mantener el ritmo sinusal en forma definitiva 5) Au-
sencia de cardiopatia estructural avanzada o comorbilidades severas que aumenten el riesgo del procedimiento
y 6) Tiempo corto desde el diagnéstico de FA, menor dilatacién auricular y baja carga arritmica, que predicen
mejores resultados. (6,7)

La evaluacion estructurada del riesgo y beneficio, en conjunto con el paciente, es esencial en el proceso de
toma de decisiones compartida.

El aislamiento de las venas pulmonares es el objetivo minimo indispensable en la ablaciéon de FA paroxistica.
Se ha demostrado que lograr una primera pasada efectiva (“first-pass isolation™) y la ausencia de reconexién
aguda mejora significativamente las tasas de éxito a mediano y largo plazo.

Las tasas de éxito libre de recurrencias sintomaticas o documentadas varian entre el 65% y 85% al ano, de-
pendiendo del perfil del paciente, la tecnologia utilizada (radiofrecuencia con control de contacto, crioablacién,
ablacién por campo pulsado) y la experiencia del operador. Hay que destacar que, la tasa de recurrencia también
depende del tipo de monitoreo. Con un monitor implantable la tasa no recurrencia es del 50-60% pero el burden
o carga de FA se reduce un 99% lo cual clinicamente es muy importante. La repeticion del procedimiento pue-
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de ser necesaria en aproximadamente un 20-30% de los casos, dependiendo del seguimiento y carga arritmica
basal. En general los segundos procedimientos conllevan una disminucién de la recurrencia en el seguimiento.
(3,8,9)

Es muy importante recordar que, en la estrategia del control del ritmo, la ablacién es una pieza fundamental
pero siempre debe integrarse a un abordaje global del paciente que incluya control de comorbilidades, modifica-
cion de factores de riesgo, y seguimiento estructurado.

10.5 Indicaciones en FA persistente
La fibrilacién auricular persistente considerada con un criterio temporal es definida como aquel episodio con 7
dias a un ano de duracién, el cual requiere de algtn tipo de intervencién para su finalizacion.

Debemos tener en cuenta que esta definicion contiene grandes limitaciones ya que al hablar de la tempo-
ralidad no hace referencia a la fisiopatologia de la arritmia, a sus factores desencadenantes ni a la cardiopatia
de base; todos ellos aspectos a tener en cuenta al momento de decidir un tratamiento. Asi pues, puede tratarse
de la evolucién de una fibrilacién auricular paroxistica o un empeoramiento del cuadro clinico de base. Si un
paciente presenta episodios autolimitados concomitantemente, el paciente debe ser evaluado bajo el patrén de
recurrencia predominante.

La tasa de progresion de una fibrilacién auricular paroxistica a persistente no es lineal. En pacientes de
bajo riesgo del 5% anual hasta 20% en pacientes con multiples comorbilidades y mal control de la arritmia. La
ablacién temprana parece retardar la progresion de la enfermedad segin lo constatado en maltiples trabajos
randomizados, incluso en aquellos pacientes donde los factores de riesgo no fueron completamente controlados,
como la obesidad. (1-3) La reduccién del riesgo relativo fue del 84% alcanzando la significancia estadistica en
todos los casos.

Esto es especialmente relevante dado que la fibrilacién auricular persistente es de dificil control, esta aso-
ciado a mayor tasa de accidente cerebrovascular (ACV) y desarrollo de insuficiencia cardiaca. Finalmente, este
escenario conlleva a un aumento de la mortalidad total de entre 1.5 a 2 veces en comparacion con pacientes sin
FA. El riesgo es mayor en mujeres, pacientes con IC, insuficiencia renal o ACV previo. La ablacién de fibrilacién
auricular persistente presenta una tasa de mantenimiento de ritmo sinusal en el seguimiento algo menor que
en pacientes con FA paroxistica debido, entre otras cosas, a remodelacién auricular eléctrica y/o estructural.
(4-6) Sin embargo, la ablacién esta indicada en pacientes sintomaticos con FA persistente refractaria a drogas
antiarritmicas.

Recomendaciones (HER Nivel de
evidencia

Se recomienda ablacién a pacientes con FA paroxistica o persistente, sintomatica, refractarios, intolerantes o | A

contraindicados a uno o mas DAA para mejorar sintomas, calidad de vida y recurrencia.

Se recomienda que la ablacion por catéter deba ser considerado en pacientes con recurrencia de FA después de la lla B

ablacion inicial, siempre que los sintomas del paciente hayan mejorado tras la ablacion inicial o tras un fracaso en

la misma para mejorar los sintomas, recurrencia y progresion de la FA.

Debe considerarse la ablacion por catéter en pacientes con FA y bradicardia o pausas sinusales posterior a la lla C
terminacion de la taquiarritmia para mejorar los sintomas y evitar el implante de marcapasos.

10.6 Indicaciones en FA persistente de larga duracion

La FA persistente de larga duracién (> 1 ano sin intermitencias) representa una forma avanzada de la enfer-
medad arritmica, caracterizada por remodelado auricular estructural y eléctrico significativo, lo cual limita la
eficacia del tratamiento farmacolégico y reduce el éxito de las intervenciones convencionales.

Aunque su eficacia esta bien establecida en FA paroxistica, el abordaje en FA persistente de larga duraciéon
plantea mayores desafios. Las DAA presentan eficacia limitada, con tasas altas de recurrencia y efectos adversos
frecuentes, lo que hace que la ablacion emerja como una alternativa valida en pacientes seleccionados.

Aunque gran parte de la evidencia sobre ablacién por catéter se ha generado en pacientes sintomaticos con
FA paroxistica o persistente en general, diversos estudios y metaanalisis han mostrado que la ablacién es supe-
rior al tratamiento médico en términos de reduccién de recurrencia arritmica, hospitalizaciones y mejoria de
calidad de vida. Sin embargo, estos datos no se enfocan especificamente en pacientes con FA persistente de larga
duracién, por lo que su aplicabilidad directa a este subgrupo debe interpretarse con cautela. (1)

En pacientes con disfuncién ventricular secundaria a FA, la evidencia es atin més sé6lida. El estudio CAST-
LE-AF demostré que la ablacién por catéter, comparada con el tratamiento médico, mejora la fraccion de eyec-
cién, reduce hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca y disminuye la mortalidad. (2)
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Mas alla del aislamiento de venas pulmonares (PVI), algunas investigaciones recientes han explorado es-
trategias ampliadas de ablacién en esta poblaciéon. Un subanalisis del estudio EARNEST-PVI sugiri6 que, en
pacientes con FA de mas de 2.4 anos de evolucion, la adicién de ablacion de sustrato al PVI puede reducir las
recurrencias arritmicas. Este hallazgo refuerza la importancia de considerar la duracién de la arritmia en la
seleccion de la estrategia. (3)

La seleccién adecuada del paciente continta siendo esencial para optimizar los beneficios y reducir los ries-
gos del procedimiento. Factores como el tamano de la auricula izquierda, la extensién de fibrosis (evaluada por
imagen), la duracién de la FA y las comorbilidades deben ser cuidadosamente considerados. Tanto las guias
europeas como americanas enfatizan la necesidad de individualizar la indicacién de ablacién segin sustrato
anatoémico y perfil clinico. (4,5) En pacientes j6venes, minimas comorbilidades, con anatomia auricular mode-
radamente conservada y sin remodelado avanzado, la ablacién podria incluso considerarse como estrategia de
primera linea en el contexto de una decisién médica compartida.

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda ablacién por catéter a pacientes seleccionados* con FA persistente de larga duracién sintomaética, la C

refractarios, intolerantes o contraindicados a uno o mas DAA para mejorar sintomas, calidad de vida y
recurrencias.

Puede considerarse como tratamiento inicial en pacientes seleccionados con anatomia favorable y sin remodelado b C
estructural avanzado.
En centros con experiencia, estrategias ampliadas (PVI + sustrato) pueden evaluarse para mejorar la eficacia en FA Ilb C

de larga evolucion.

*Jévenes, minimas comorbilidades, sin signos de remodelacién auricular importante

10.7 Como primera linea terapéutica

Si bien las DAA contintan siendo la estrategia inicial en muchos pacientes con FA, su eficacia para mantener el
ritmo sinusal es limitada, con recurrencias que alcanzan hasta el 50% al afno, y se asocian a efectos adversos no
despreciables. (1,2) Esto ha motivado un cambio de enfoque hacia opciones no farmacolégicas mas tempranas,
en especial en pacientes jovenes, sintomaticos y sin cardiopatia estructural significativa.

Varios ensayos clinicos aleatorizados —EARLY-AF, STOP-AF First, Cryo-FIRST y MANTRA-PAF— han
comparado ablacién vs DAA como estrategia inicial en FA paroxistica, demostrando una reduccién sostenida de
las recurrencias arritmicas, menor carga de FA y mejoria en la calidad de vida. (3-6) Las tasas de recurrencia a
12 meses con ablacién oscilan entre el 20-30%, frente a valores del 45-60% con tratamiento farmacol6gico. Un
metaanalisis reciente evidencié una reduccién absoluta del riesgo de recurrencia del 15-20% con ablacién, sin
aumento significativo de complicaciones mayores. (2) Es importante remarcar que en seguimiento a 3 anos del
estudio randomizado EARLY-AF, la ablacién comparada con las DAA redujo significativamente la progresion a
FA persistente (HR 0,25; 95% CI, 0,09 a 0,70). (7)

En FA persistente, aunque los datos son menos robustos, estudios como SARA y PRECEPT mostraron me-
jores tasas de mantenimiento del ritmo sinusal en comparaciéon con DAA. (8)

En consonancia con estos hallazgos, las principales guias internacionales recomiendan la ablacién como
estrategia de primera linea en FA paroxistica sintomatica, y amplian su consideraciéon en FA persistente selec-
cionada (jévenes, minimas comorbilidades), especialmente cuando se busca un control del ritmo més precoz y
duradero. (1)

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda la ablacién como primera linea en pacientes seleccionados# con FA paroxistica sintomatica para | A

mejorar sintomas, recurrencias y progresion a FA persistente. La decisién debe ser consensuada con cada paciente.

Puede considerarse la ablacién en casos seleccionados con FA persistente sintomatica. lla B

# Pacientes jovenes, sin comorbilidades de importancia
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10.8 Anticoagulacion en la ablacién de la FA

10.8.1 Pre ablacion

La anticoagulacién en el periodo previo a una ablacién de FA es esencial para minimizar el riesgo de eventos
tromboembodlicos, especialmente trombos auriculares que puedan desencadenar un ACV durante la manipula-
cién intracardiaca. (1,2)

Se recomienda iniciar anticoagulacién oral al menos 3 semanas antes del procedimiento en pacientes con
riesgo tromboembélico, evaluado tipicamente mediante el score CHA DS, -VA. Sin embargo, segtin las recomen-
daciones de expertos, pacientes con scores bajos también se beneficiarian de esta terapia. (2) Esta indicacién
incluye tanto a pacientes con FA paroxistica como persistente, independientemente de si estan sintomaticos o
no. (3)

La estrategia de anticoagulacién ininterrumpida, especialmente con anticoagulantes orales directos
(DOACs), ha demostrado superioridad o al menos no inferioridad respecto a AVK, con menor riesgo de san-
grado y complicaciones tromboembodlicas periprocedimiento (estudios AXAFA-AFNET 5 (4), RE-CIRCUIT (5),
ELIMINATE-AF. (6)

La ecocardiografia transesofagica (ETE) para descartar trombos en la auricula izquierda o en la orejuela se
recomienda si la anticoagulacién no ha sido adecuada o en pacientes con alto riesgo embdlico (7), FA persistente
de larga data, o historia previa de ACV (2).

Recomendacion ACO Pre ablacién de FA Clase Nivel de
evidencia

Iniciar anticoagulacién oral al menos 3 semanas antes de la ablacion en pacientes con riesgo tromboembolico | B

(CHA,DS,-VA >1).

Anticoagulacién preprocedimiento incluso en pacientes con bajo riesgo (score 0) independientemente del tipo de lla C

FA

En pacientes con AVK sometidos a ablacién por catéter de FA, esta debe realizarse con anticoagulacién A

terapéutica ininterrumpida, con un INR objetivo de 2,0 a 3,0.

En pacientes con DOAC sometidos a ablacion por catéter de FA, esta debe realizarse con anticoagulacion oral B

continua o minimamente interrumpida.

Considerar imagen pre-procedimiento para excluir trombo en pacientes con CHA,DS,-VA >3. lla B

10.8.2 Durante la ablacion

Durante el procedimiento, el principal riesgo es el embolismo por material trombético formado en catéteres o
cavidades cardiacas, especialmente tras la puncién transeptal. Por eso, se administra heparina no fraccionada
con el objetivo de mantener el tiempo de coagulacion activado (ACT) > 300 segundos (8).

La evidencia disponible sugiere realizar un bolo de heparina antes de la puncién transeptal. Estudios observa-
cionales demostraron reduccién de la deteccién de trombos con eco intracardiaco comparado con aquellos que
recibieron la heparina posterior a la puncién. (9)

El uso de DOACs ininterrumpidos ha sido seguro y eficaz. Se desaconseja interrumpir la anticoagulacion o rea-
lizar “puentes” con heparina, salvo que exista contraindicacién formal. (10-12)

Recomendaciones (HER Nivel de
evidencia
Mantener anticoagulacion oral ininterrumpida durante la ablacion. | A
Administrar heparina no fraccionada tras o antes de la puncién transeptal para mantener ACT > 300 s. lla B
Durante el procedimiento evitar reversién de anticoagulacién salvo sangrado mayor o cirugia urgente. lla C

10.8.3 Post ablacion
La ablacién no elimina por completo el riesgo embdlico, sobre todo en los primeros 2 meses, cuando la auricula
puede estar lesionada, inflamada y con funcién contractil reducida (“stunning”). Por ello, se recomienda conti-
nuar la anticoagulacién al menos 2 meses posteriores al procedimiento (12).

Pasado ese periodo, la indicacién de mantener anticoagulaciéon debe guiarse exclusivamente por el CHA,DS, -
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VA, no por la percepcion de éxito clinico de la ablaciéon, dado que pueden existir recurrencias asintomaticas.
(2,13)

Suspender la anticoagulacién sélo es razonable en pacientes con riesgo embélico muy bajo, sin recurrencias
objetivadas. (14)

Al finalizar este manuscrito se publicaron dos estudios importantes en este tema: E1 OCEAN trial fue un es-
tudio multicentrico que incluy6 1284 pacientes que mantuvieron RS durante un ano luego de una o dos ablacio-
nes de FA, y que fueron randomizados a un grupo medicado con rivaroxaban 15 mg/d vs otro tratado con AAS.
Luego de un seguimiento de 3 anos, la incidencia del punto final (combinado de stroke, embolismo periférico y
stroke detectado por MRI) fue del 0,31%/100 p/afo en el grupo rivaroxaban vs 0,66/100 p/afo en el grupo AAS
(P=NS). No hubo diferencias en la incidencia de sangrado mayor o fatal, aunque se detecté una mayor tasa de
sangrado mayor no fatal en aquellos que recibieron rivaroxaban. Es importante remarcar que la poblacién fue
de bajo riesgo con un Score Cha,ds,Vasc de 2 y sin IC. (15)

El ALONE AF trial, fue un estudio realizado en Corea del Sur que incluyé 840 pacientes que mantuvieron
RS durante un ano post ablacién de FA, y se los randomizé a un grupo que mantuvo la ACO en forma per-
manente y otro sin tratamiento ACO. La edad media fue de 63 afios, Cha,ds,Vasc de 2, predominio de varones
y mayoria con FA paroxistica. El seguimiento fue de 2 ahos y no mostré diferencias en la incidencia de Stroke
entre los grupos (tasa acumulativa a dos afos: 0,3 % sin ACO vs 0,6% con ACO) con una mayor tasa de sangrado
mayor en el grupo que mantuvo la ACO oral. (16)

Ambos estudios coinciden en mostrar que, en casos seleccionados, minima cardiopatia, con un afo post
ablacion sin recurrencias de FA, la posibilidad de retirar la ACO oral podria ser una opcién. Son necesarios mas
estudios para confirmar estos hallazgos.

Anticoagulacion Post ablacion de FA Clase Nivel de
evidencia
Continuar con anticoagulacion por lo menos 2 meses luego de la ablacion. | C
Evaluar continuacion o suspension a largo plazo segtn el CHA, DS -VA. | C
Considerar suspension a los 2 meses si CHA,DS,-VA =0 lla C
En pacientes con CHA DS -VA =1, considerar suspension a los 12 meses si no hay recurrencias documentadas. lla C
C

No suspender anticoagulacion en pacientes con CHA,DS -VA >2 |

10.9 Rol del Eco intracardiaco

El uso de EIC ofrece multiples beneficios en diferentes etapas de procedimiento. Multiples estudios compararon
EIC con ETE para deteccién de trombos, siendo ambos métodos eficaces (1-2) sobre todo si las imagenes de OI
con EIC se obtienen en una vista desde TSVD, aunque también se pueden obtener desde Al y seno coronario.
Un ensayo que incluyé mas de 6000 pacientes demostré que la ablacién de la FA en pacientes con DOAC sin
interrupcién y sin ETE es seguro en pacientes con alto riesgo de ictus, cuando se usaba EIC. (3)

El EIC permite una excelente visualizacion de la fosa oval y varios trabajos demostraron que se puede reali-
zar una puncién transeptal segura, incluso sin el uso de fluoroscopla. (4-7)

La EIC también permite visualizar la anatomia de Al y VP asi como los catéteres, en tiempo real. Esto faci-
lita ubicar su posicién exacta y asegurar un buen contacto lo que nos permite mejorar la calidad de las lesiones
y prevenir el suministro de energia dentro de las VP, reduciendo el riesgo de estenosis (8). En el caso de la CRIO
es util para validar la oclusién adecuada de las VP con el crio balén, reduciendo el uso de contraste yodado y la
exposiciéon a la radiacion. (9,10)

Muchos estudios han demostrado que el uso de EIC reduce el tiempo de fluoroscopia y el tiempo total de
procedimiento, agilizando las intervenciones (11). Ademas, tiene un impacto favorable en la seguridad ya que
varios trabajos demostraron disminucién en la tasa de complicaciones y realizar altas tempranas seguras. (12)

En el caso de presentarse complicaciones como formacién de trombos alrededor de la vaina/catéteres o de-
rrame pericardico/taponamiento cardiaco, esta herramienta es muy ttil para realizar una detecciéon precoz y
tratar estos escenarios a tiempo.

10.10 Manejo farmacolégico post ablacion. Conducta ante la recurrencia precoz
La recurrencia de taquiarritmias auriculares dentro de los 3 primeros meses pos ablacién de FA puede dar lu-
gar a hospitalizaciones o visitas a urgencias no programadas. Si bien la recurrencia temprana se ha asociado a
menor tasa de éxito a largo plazo, hasta un 30% se atribuye a un fenémeno transitorio relacionado con el estado
inflamatorio secundario al procedimiento. (1,2)

El uso de DAA a corto plazo después de la ablacién ha sido evaluado en diversos estudios. Estos han de-
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mostrado beneficios en la reduccién de recurrencias a corto plazo, particularmente en casos de FA persistente,
aunque no se han observado efectos a largo plazo. (3-9) El estudio EAST AF aleatorizé a 2038 pacientes: un
grupo recibi6 DAA durante 3 meses, otro tratamiento estandar sin DAA. Durante este periodo, el grupo DAA
tuvo menos arritmias auriculares (59 % vs. 52,1 %, p = 0,01). No hubo diferencias un ano después de la ablacién
(69,5 % vs. 67,8 %, p = 0,38). (8) Esto mismo se confirmé en dos metaanalisis posteriores (10,11). La evidencia
sugiere considerar el tratamiento con DAA a corto plazo para todos los pacientes post ablacién de FA. Los DAA
de clase IC son los mas utilizados en nuestro medio, mientras que la amiodarona se reserva para pacientes con
cardiopatia estructural.

Ante la recurrencia temprana, algunos estudios sugieren que restaurar el ritmo mediante una CVE de forma
precoz puede ser beneficioso (12-13), especialmente si se realiza dentro de los 30 dias posteriores a la ablacién.
(14) Sin embargo, la evidencia en este aspecto es contradictoria. (15)

La reablacién temprana es otra opcién de tratamiento, y aunque pocos estudios han evaluado su eficacia,
sugieren que mejora la sobrevida sin arritmias auriculares a largo plazo. (16-17) A pesar de esto se debate la
justificacién de implementar un procedimiento invasivo para tratar arritmias potencialmente transitorias. Por
lo tanto, no se recomienda la reablacion temprana a menos que sean arritmias recurrentes, muy sintomaticas
y resistentes a los DAA y CVE.

Recomendaciones (HEN Nivel de
evidencia

La administracién de DAA post ablacién con catéter de FA es razonable en pacientes seleccionados para prevenir lla A

la recurrencia temprana.

La CVE ante las recurrencias tempranas es razonable para mejorar el pronéstico a largo plazo. b C

La re ablacion temprana no esta recomendada a menos que sean arritmias recurrentes, muy sintomaticas y 1l C

resistentes a las DAA y CVE.

10.11 Reconocimiento y manejo las complicaciones agudas y crénicas

Las complicaciones de la ablacién con catéter de FA oscilan entre el 2.9% y 7.2% de los pacientes, siendo la ma-
yoria de origen vascular (Tabla 1). Sin embargo, pueden ocurrir algunas complicaciones potencialmente mor-
tales. Las complicaciones son mas frecuentes cuando el operador realiza menos de 25 procedimientos anuales y
el hospital menos de 50. La complicacién mas grave es la fistula auriculo esoféagica, que es muy poco frecuente,
pero a menudo fatal. Otra complicacién potencialmente mortal es el taponamiento pericardico, aunque gene-
ralmente puede tratarse con una pericardiocentesis oportuna. Los ACV clinicamente significativos y los AIT se
observan en menos del 1% de los pacientes. Las muertes durante la ablacién reportadas se deben tipicamente al
taponamiento, aunque también pueden ocurrir por ACV.

La parélisis de los nervios frénico y vago se observa con la crioablacién, pero es menos comtn con la abla-
cién por radiofrecuencia. Los primeros reportes de estenosis de venas pulmonares se debieron en gran parte a
ablaciones dentro de las venas, pero con la ablacién a nivel antral esto se observa raramente. Las complicacio-
nes mas comunes incluyen hematomas y sangrado en el sitio de acceso vascular. Las complicaciones vasculares
menos frecuentes incluyen dano al sistema arterial o venoso, o una fistula arteriovenosa que requiera cirugia.

Se destacan las siguientes recomendaciones para reducir complicaciones como ablacién en centros de alto
volumen, no interrumpir la anticoagulacién periprocedimiento, el uso de imagenes intracardiacas para guiar el
procedimiento y la monitorizaciéon cuidadosa post-procedimiento.

Tabla 1. Complicaciones asociadas a la ablacion por catéter de FA.

Complicacion Frecuencia estimada Momento aparicion Clinica Diagnéstico Tratamiento

Fistula auriculo- 0.2% 1-4 semanas Dolor toréacico, disfagia, TAC de térax Cirugia urgente
esofagica fiebre, ACV

Taponamiento 0.4-1.5% Durante el Hipotensién Ecocardiografia Pericardiocentesis
cardiaco procedimiento

ACV o AIT 0.1-1% Procedimiento o 1 Déficit neurolégico focal RMN o TAC cerebral  Anticoagulacion

semana

Estenosis de venas 0.1-0.8% Meses después Disnea, hemoptisis TAC o RMN tordcico  Colocacion de stent
pulmonares

Paralisis del nervio <1% Procedimiento o Disnea, hipoexpansion Fluoroscopia / US Observacion o cirugfa

frénico inmediato pulmonar
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10.12 Ablacién intra-quirurgica. Fundamentos. Indicaciones

Los pacientes sometidos a cirugia cardiaca con frecuencia presentan FA previa y se ha demostrado que la misma
representa un mayor riesgo quirdrgico perioperatorio y una menor sobrevida a largo plazo. Datos publicados
entre 2011 y 2014 muestran que el 13,4 % de los pacientes presentaba FA preoperatoria. (1)

En un estudio con 79.134 pacientes sometidos a cirugia cardiaca, el 28,4 % presentaba FA. La prevalencia
de FA previa fue mayor con la cirugia de valvula mitral aislada (61,8 %), 33.4% en la cirugia de otras valvulas
y en el 20% de las CRM. (2) A pesar de la amplia evidencia clinica de la eficacia de la ablacién quirtargica (AQ),
(3, 4) la ablacién concomitante se efectiia en alrededor de la mitad de los pacientes. En los pacientes con CRM
y AQ concomitante, se ha demostrado también beneficio en sobrevida del 25%, pero en su mayoria tampoco se
les realiza. (5)

El procedimiento tradicional de Cox-Maze (CM) representa el tratamiento de referencia para la ablacién de
la FA. (6) En la FA no paroxistica, es mas eficaz que la ablacién aislada de las VP o auricula Al. (7) Los mejores
resultados alejados se han demostrado con el procedimiento CM biauricular completo, mientras que aquellos
con FA paroxistica, tienen resultados razonables con lesiones mas limitadas (8).

Este procedimiento no se ha adoptado universalmente debido a su complejidad técnica. En las Gltimas déca-
das, las incisiones de la técnica original de corte y sutura han sido reemplazadas por el uso de fuentes de radio-
frecuencia (RF) y criotermia (CT) capaces de realizar ablaciones con iguales resultados. El Cox maze IV (CM-
IV), la Gltima versién de la técnica es el procedimiento de elecciéon para el tratamiento quirargico de la FA. (7-9)

Eficacia de la cirugia concomitante para la FA

Se ha demostrado que la AQ de la FA aumenta la tasa de mantenimiento del RS en miltiples ensayos aleatori-
zados y no aleatorizados. Un metaanalisis de 23 estudios randomizados que la AQ de la FA se asocia con mejoria
en la libertad de FA a 12 meses (RR = 2,32, 95% CI 1,92-2,80; P<0,001); no incrementa la mortalidad (RR =
1,07,95% CI 0,72-1.52; P = 0,41) ni el ACV al seguimiento. (RR = 1,19, 95% CI 0,59-2.39; P = 0,63). (10) Otros
estudios demuestran menor incidencia de ACV a 5 anos. (11)

Si bien no se han publicado ensayos randomizados que evidencien mejoria en la sobrevida a largo plazo
después de la AQ de la FA, hay multiples estudios retrospectivos que evidencian menor mortalidad a 30 dias
y a largo plazo (12-16). En un analisis reciente de 847 pacientes, concluyen que la AQ de la FA en contexto de
cirugia mitral, otorga libertad de taquiarritmias auriculares de 80% y 65% a 5 y 10 anos respectivamente. (17)
La sobrevida ajustada con propensity score (247 pacientes por grupo) fue de 54% vs 43% para los pacientes con
AQ y sin ella respectivamente (p: 0,007), siendo el procedimiento de CM-IV, predictor de sobrevida alejada.

También se ha demostrado una mejor calidad de vida en el seguimiento posoperatorio a relacionado a la
efectividad de la AQ para mantener el ritmo sinusal luego de 12 meses. (18)

Seguridad de la cirugia concomitante de fibrilacion auricular
En multiples estudios, incluyendo ensayos randomizados, se ha demostrado que la cirugia concomitante de FA
es segura y no aumenta la mortalidad ni morbilidad perioperatoria. (4,19-21)

Existe controversia con respecto a la relacion de la AQ con la necesidad de MP postoperatorio. El registro
HEIST (HEart surgery In atrial fibrillation and Supraventricular Tachycardia) evalué 11,949 pacientes con
cirugia valvular aortica, mitral o tricaspidea con o sin AQ. La AQ no estuvo asociada a mayor necesidad de MP.
(22) Sin embargo, otros estudios (12,23-26) relacionan al procedimiento CM-IV con mayor incidencia de MP
postoperatorios. En un estudio reciente, evidencian que los pacientes con CM-IV tienen el doble de necesidad de
estimulacién a 8 anos de seguimiento. (27,28)

Procedimiento Cox-Maze aislado -Stand Alone-

La AQ de la FA como tnico procedimiento, conocida como Stand-Alone (SA), esta indicada en pacientes con FA
refractaria a DAA y ablacion. La serie més amplia de procedimientos SA CM-IV (29) (236 pacientes consecuti-
vos, 59 % con ablacién previa fallida por catéter, duracién media de la FA preoperatoria de 6,2 afos) demostré
una eficacia muy elevada en el mantenimiento del RS a largo plazo (89 %a 5 anos 'y 77 % a 10 afnos), sin morta-
lidad a los 30 dias y con baja tasa de ACV en el seguimiento alejado. (30, 31) Se realiza muy raramente debido a
la gran complejidad de la intervencién y que muy pocos centros tienen experiencia en la técnica.

Se han introducido técnicas minimamente invasivas especialmente para el SA, mediante toracotomias mini-
mas o toracoscopia, combinando ablacién en la misma etapa o diferida constituyendo procedimientos hibridos.
Aun son pocos los pacientes en seguimiento para sacar conclusiones y los procedimientos se realizan en centros
muy especializados en esta técnica. (32,33)
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Recomendaciones (HEH Nivel de
evidencia
Se recomienda la ablacién quirdrgica concomitante en pacientes sometidos a cirugia de valvula mitral y FA para | A

prevenir los sintomas y la recurrencia de la FA, con una toma de decisiones compartida respaldada por un equipo

experimentado de electrofisiélogos y cirujanos de arritmia

La ablacién quirtrgica concomitante de la FA puede considerarse en pacientes con FA paroxistica o persistente lla B
sometidos a cirugia cardiaca diferente de cirugia mitral (valvular aortica o coronaria)

La ablacién quirtrgica o hibrida aislada es razonable en pacientes sintomdaticos con FA persistente, intolerantes llb C
o refractarios a la terapia con DAA y con ablacién con catéter previa sin éxito, después de una cuidadosa

consideracion de la seguridad y eficacia relativas de las opciones de tratamiento. Debe realizarse en centros

especializados y con experiencia en estas técnicas.
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Capitulo 11. Ablacién en insuficiencia cardiaca

11.1 Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada

La coexistencia de FA e IC FEr es altamente prevalente y se asocia con mayor mortalidad, hospitalizaciones y
deterioro de la calidad de vida. (1,2) El aumento crénico de presién en la Al resulta tanto en un aumento de la
actividad automatica de los miocitos en las venas pulmonares (gatillo e inicio de la FA) como en el desarrollo de
fibrosis auricular (mecanismo de reentrada y persistencia de la FA).

A su vez, la FA es la causa més comtn de miocardiopatia inducida por arritmia (MIA), ya sea inducida por la FA
o exacerbando la disfuncién ventricular izquierda en pacientes con miocardiopatia previa (mediada por la FA). (3)

En la practica clinica puede resultar dificil determinar el rol de la FA en esta poblacién, siendo la MIA una
entidad de diagnéstico retrospectivo que debe ser sospechada en pacientes con diagnéstico reciente de IC FEr
y FA, sobre todo cuando no se detectan otras anormalidades estructurales que pudieran justificar la disfuncién
del VI. En estos casos, la persistencia de la arritmia puede resultar en la progresién de la IC, con el riesgo de
internacién y mortalidad asociados, por lo que un tratamiento oportuno es necesario para mejorar el pronéstico
de estos pacientes con alta posibilidad de mejoria completa.

Estudios previos (4,5) no han demostrado diferencias significativas entre el tratamiento farmacolégico para
el control del ritmo vs control de frecuencia en pacientes con FA, si bien puede discutirse el diseno, la metodo-
logia y el cross over de las lineas terapéuticas. Dicha ausencia de superioridad de una estrategia con respecto
a la otra se observé incluso en pacientes con ICFEr. (6) Posiblemente sean multiples los motivos, incluyendo
la relativa poca efectividad de las drogas en el mantenimiento del ritmo sinusal. Esto hace que la estrategia de
mantenimiento del ritmo con la intervencién de la ablacién transcatéter haya demostrado desde hace algin
tiempo ser mas efectiva en comparacion a las drogas antiarritmicas, sobre todo en pacientes con IC FEr. (7)

En diferentes consensos de expertos se hacia especial hincapié en el seguimiento y la necesidad de la abla-
cién en los pacientes con disfuncién ventricular. (8,9) El dltimo consenso de FA de la Sociedad Argentina de
Cardiologia (10) se sugeria la estrategia del control de frecuencia en pacientes con IC FEr con farmacos como
primera linea. El control del ritmo con procedimientos intervencionistas a través de la ablacién transcatéter, era
sugerido como “razonable” en casos especiales de IC FEr, sobre todo en pacientes con alta sospecha de taquicar-
diomiopatia, a pesar del tratamiento farmacolégico adecuado. (Clase Ila, Nivel de evidencia B)

La incorporacién de la recomendaciéon de la ablacién en las guias internacionales de practica clinica fue
aceptada en el 2016 con un nivel de evidencia ITaC (11) aumentado la fuerza de su indicacién a IB a partir de
2020, sobre todo en caso de sospecha de miocardiopatia inducida por la arritmia (MIA) independientemente de
los sintomas. (12)

En la reciente guia europea de FA del 2024, dicha recomendacién contintia con la misma clase y nivel de
evidencia IB en caso de sospecha de MIA, debiendo ademas considerar la ablacién (indicacién ITa B) en pacientes
con ICFEr para reducir las hospitalizaciones y prolongar la supervivencia. (13) Por otro lado, la guia americana
2023 fue mas determinante al indicar como clase IA, junto con el tratamiento médico 6ptimo, la ablacién en pa-
cientes con ICFEr que presenten una razonable expectativa de repuesta a esta terapéutica. (14) Es importante
remarcar que la ablacién se realiza en pacientes seleccionados, esto es que tengan indicadores de mejor respues-
ta a la ablacién como ser: jévenes, sin fibrosis o minima en la RMN, corta duraciéon de ICC, formas paroxisticas
o persistentes de poca duracidn, dilatacion leve de la Al entre otras y a realizarlo en centros con amplia expe-
riencia en este tipo de pacientes.

Multiples fueron los estudios con distintas caracteristicas y metaanalisis que justificaron estos cambios, al-
gunos tales como el ARC HF (15) y el CAMTAF (16) que compararon la ablacién contra el tratamiento médico
en pacientes con FA persistente, el primero en una poblacién con FEy < 35%, mientras que el segundo incorpo-
rando pacientes con Fey < 50%, de los cuales aproximadamente la mitad presentaban sospecha diagnéstica de
taquicardiomiopatia. En ambos casos se demostr6 una mejoria en el consumo de oxigeno y calidad de vida, mien-
tras que el CAMTAF fue el primero en demostrar el remodelado inverso del VI con una mejoria en la FEy. El
estudio AATAC (17) fue el primero en demostrar la superioridad de la ablacién comparado con la amiodarona en
cuanto a resultados duros como mortalidad e internaciones por IC. De la misma manera, el estudio CASTLE-AF
(7) fue uno de los estudios mas grandes en comparar el tratamiento farmacolégico vs ablacién, enrolando 398
pacientes con FEy menor a 35% y CDI implantado. El punto final primario fue un combinado de mortalidad por
todas las causas y hospitalizacién por IC, demostrando el beneficio de la ablacién (28.5% vs. 44.6%, p =0.007)
con un seguimiento a 3 afnos

Mas recientemente incluso se ha demostrado el beneficio de la ablacién en pacientes con FA e IC FEr en
estadio avanzado, elegibles para trasplante cardiaco, con disminucién de la mortalidad y del requerimiento de
asistencia ventricular avanzada y trasplante cardiaco. (18)



79

De la misma manera, metaanalisis actuales han demostrado que la ablacién por catéter es superior en cuan-
to a internaciones por IC y mortalidad cardiovascular, comparado a estrategias convencionales de control de
frecuencia o de ritmo. (19,20)

En aquellos pacientes en los que el control de ritmo resulta dificultoso con medidas habituales, la estrategia
de ablacién del nodo AV y estimulacién con TRC es una opcién. Estudios han demostrado reducir internaciones
por IC y mortalidad incluso en pacientes con comparado contra la ablacién por catéter, esta Gltima estrategia ha
demostrado mayor beneficio. Por ejemplo, en el estudio PABA-CHF (22) que incluy6 pacientes con FA resistente
a drogas antiarritmicas, Fey <40% y disnea CF II/III, la estrategia de control de ritmo mediante ablacién fue
superior a la ablacién del nodo AV con estimulacién biventricular en el punto final combinado de fraccién de
eyeccion, calidad de vida y prueba de caminata de 6 minutos (21).

Sin embargo, las multiples variantes morfoldgicas, el grado de fibrosis de las auriculas, las diferentes téc-
nicas realizadas por los grupos intervencionistas, los tipos o modalidades de FA incorporadas a los protocolos,
la diferencias en los puntos finales del procedimiento y las distintas experiencias hace que algunos estudios
sean heterogéneos en los resultados, incluso cuando globalmente hayan demostrado mejorar la mortalidad. Por
ejemplo, en el CASTLE-AF (7), estudio previamente mencionado que mejor6 la mortalidad en la rama ablacién,
los pacientes mayores de 65 anos y con FEy menor a 25%, no se beneficiaron tanto como lo esperado. De la
misma manera, en el estudio CABANA, los pacientes mas jovenes y con formas paroxisticas de FA obtuvieron
mejores resultados que aquellos més anosos y con formas persistentes, evidenciando ademas en un subanalisis
del mismo, que el subgrupo con IC, present6 reduccién en hospitalizaciones y mejoria de la funciéon ventricular
(23). Por otro lado, en el CAMERA-MRI (24) aquellos que no presentaban realce tardio con gadolinio a nivel
ventricular en la RMN mostraron una significativa mejoria en la FEy con respecto a los que si, lo que constitui-
ria otro predictor de respuesta a la ablacién, probablemente por el estadio mas avanzado de los pacientes que
desarrollaron fibrosis. Estos factores nos llevan a pensar que la temporalidad en la indicacién del procedimiento
es un factor que sin duda se debera de tener en cuenta, resaltando la importancia de la ablacién precoz.

Un aspecto no menos importante es que numerosas técnicas se han desarrollado para el mantenimiento
del ritmo sinusal (RS) mas o menos comparables, algunas muy efectivas para las variantes paroxisticas y
menos para las persistentes de larga duracién. En el caso de las primeras, se ha evolucionado desde la abla-
ci6on segmentaria de puentes entre las venas pulmonares (VPs) y la Al (25,26) a técnicas mas amplias como el
LACA (27), CPVA, WACA. En cuanto a las utilizadas en las formas persistentes y long standing, se destacan
técnicas combinadas agregando electrogramas fragmentados (28,29), lineas (30,31), alcoholizacién del liga-
mento de Marshall (32,33), Box (34), aislamiento de orejuela (35), aislamiento de la vena cava superior (36,37),
entre otras. Estas suelen ser mas complejas y de menor efectividad si no se realizan de manera asociada
(38,39), o si los pacientes no son re- intervenidos ante la recurrencia o el cambio de sustrato. No solo la hete-
rogeniedad en las estrategias de ablacion utilizadas dificulta la comparacién de los trabajos de los diversos
grupos, sino que la poblacién incluida en los grandes estudios muestra también una importante variabilidad.
Por ejemplo, mientras que en el CASTLE-AF (7) el porcentaje de pacientes con FA paroxistica, persistente y
long standing fue de 30%,70% y 28%, respectivamente, en el sub estudio del CABANA (23) fue de 29%, 58%
y 12%. En ambos estudios, la rama ablacién consistia en el aislamiento de venas pulmonares, pero técnicas
adicionales quedaban a criterio del centro investigador. Es l6gico pensar que aplicar las mismas técnicas para
tipos diferentes de FA con distinta fisiopatologia, pudo haber influido en los resultados e incluso disminuir el
potencial terapéutico de la ablacién.

En nuestra experiencia la ablacién de la FA de larga estadia debe de ser mas agresiva con multiples combi-
naciones de técnicas para mejorar los resultados como lo demostramos en nuestros trabajos. (40,41)

Mas all4 de la evidencia disponible, no cabe duda de que el mantenimiento de la sincronia AV, la sistole auri-
cular, la capacidad de compliance de la auricula izquierda, la contribucién de la orejuela izquierda y la sincronia
interauricular pueden tener un rol importante en aquellos pacientes con IC FEr.

El mantenimiento del RS ha demostrado tanto la recuperacion clinica como del estatus fibrético. Mejoras
precoces se explican por la recuperacion de la patada auricular y sincronia AV (sobre todo en los casos de FA
persistente long standing), mientras que la disminucién de la fibrosis y la recuperacion de la funcién del ven-
triculo izquierdo suelen observarse como fenémenos més tardios en los meses siguientes al mantenimiento del
RS. (42,43)

En conclusién, la FA aumenta significativamente la mortalidad y las internaciones en pacientes con ICFEr
(44), por lo que un adecuado tratamiento es necesario para mejorar su prondéstico. Como se ha descripto, el
control de ritmo mediante la ablacién por catéter ha demostrado ser superior a cualquier medida de control de
frecuencia en pacientes con ICFEr, a través de mejoria en la calidad de vida, reduccién de hospitalizaciones y
mortalidad, incluso en pacientes con ICFEr avanzada. Por lo expuesto, y teniendo en cuenta que en las guias de
practica clinica actuales es una indicacion clase I, esta estrategia debiera ser considerada como un nuevo pilar
para el tratamiento de los pacientes con FA e ICFEr, siempre que sea posible.
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Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda la ablacién por catéter de pacientes con FA e IC FEr con alta probabilidad de miocardiopatfa | B

inducida por taquicardia para reversién de la disfuncion ventricular izquierda.

En pacientes con FA e ICFEr bajo tratamiento médico 6ptimo, especialmente aquellos que presenten predictores A
de respuesta a la ablacién por catéter?, la misma es indicada para mejorar los sintomas, funcién ventricular,

disminuir las internaciones por IC y la mortalidad.

Se debe considerar la ablacion por catéteres de pacientes con IC FEr para reducir hospitalizaciones por IC y lla B
prolongar la sobrevida.
En pacientes con FA e ICFEr que no son candidatos para control del ritmo o en quienes dicha estrategia ha lla B

fallado, y que ademas presenten dificultad en el control de frecuencia con farmacos, la ablacién del nodo AV y la
TRC biventricular pueden ser Utiles para mejorar los sintomas, la calidad de vida y la fraccion de eyeccién.

# pacientes jovenes, corta duracion de IC, formas paroxisticas o persistentes de poca duraciéon, minima fibrosis en la RMN y Al leve.

11.2 Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion severa a moderadamente deprimida

La insuficiencia cardiaca (IC) es un factor pronéstico determinante en pacientes con fibrilacién auricular (FA),
asociado también con la recurrencia y progresion del cuadro clinico.(1,2) Durante 30 anos de seguimiento en la
cohorte de Framingham, el 57% de los pacientes con insuficiencia cardiaca de-novo presentaron FA concomi-
tante y el 37% de los pacientes con FA reciente tuvieron insuficiencia cardiaca.(3) Numerosas afecciones cardio-
vasculares y no cardiovasculares influyen en el desarrollo tanto de la FA como de la insuficiencia cardiaca, las
cuales conducen a la miocardiopatia auricular.(4)

En los pacientes con IC aguda que acuden al servicio de urgencias, la FA es uno de los factores desencade-
nantes mas prevalentes. (5) El desarrollo de IC en pacientes con FA se asocia a una duplicacién en el riesgo de
padecer un ACV incluso luego de iniciar anticoagulacién, y un 25% mas de mortalidad.(3)

El pronéstico puede verse afectado por la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI), siendo la
tasa de mortalidad mas alta con la combinacién de FA e IC con fracciéon de eyeccion reducida (FEVI < 40%), en
comparacién con FA y IC-FEp (FEVI = 50%). Las tasas de ACV y hospitalizacién por IC son similares indepen-
dientemente de la FEVI.(7)

Los estudios randomizados han demostrado que la ablacién de FA en pacientes con IC y FEy reducida dismi-
nuye significativamente la recurrencia de la arritmia, mejora la FEy, reduciendo la mortalidad; sin embargo, el
valor pronéstico de la ablacién en pacientes con IC-FEp estd menos establecido. (8-19)

Un meta-analisis reciente demostré que la ablacién por catéter se asocié con una mortalidad total menor,
reduccién en la muerte de origen cardiovascular, hospitalizacién por IC y rehospitalizacién por todas las causas
en comparacién con el tratamiento médico en pacientes con FA e IC-FEp. (18)

Consideramos como indicacién IIa a la ablacién por catéter en pacientes con fibrilacién auricular e IC-FEp,
sintomaticos y refractarios. (19-21)

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
En pacientes con FA sintomatica e IC-FEp con expectativa de vida razonable, la ablacion con catéter puede ser util lla B

para mejorar los sintomas y la calidad de vida
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Capitulo 12. Imagenes en FA

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas frecuente y su manejo requiere un enfoque personalizado y mul-
timodal. Las estrategias de tratamiento deben seleccionarse mediante un trabajo coordinado del equipo de salud
con base en informacion relevante y actualizada. Las guias clinicas y las revisiones recientes destacan el papel
central y complementario de los distintos métodos de imagen, fundamentales para planificar el tratamiento,
guiar procedimientos como la ablacién y la oclusién de la orejuela, diagnosticar complicaciones, estimar el éxito
terapéutico y predecir recurrencias o riesgos. La evaluacion sistematica de la estructura y tamano de la auricula
y su orejuela, su contenido, la circulacién intracavitaria, la funcién ventricular, las valvulas y el tejido auricular,
junto con los datos clinicos del paciente, permite definir la estrategia 6ptima y anticipar los resultados y posibles
complicaciones. (1,2)

Cualquiera sea el rol que juegue el cardiblogo a la hora de abordar un caso en particular, desde el punto de
vista imagenoldgico, surgen habitualmente una serie de preguntas: ;Cual es la informacién indispensable? éSe
trata de un método diagnéstico tinico o de un conjunto de ellos? Y, si asi fuera, éeste “combo” de estudios es el
mismo para todos? {Existen imagenes mandatorias? {Cémo es el método ideal?

Asi, en una primera instancia, el ecocardiograma transtoracico (ETT) ofrece mucha de esta informacién, asi
como el transesofagico (ETE) por lo que son de primera eleccién para el estudio de esta patologia.

12.1 Instancia diagnéstica y pre procedimiento

La etapa diagnéstica previa a la CVE en FA requiere una evaluaciéon exhaustiva para descartar trombos intraca-
vitarios y definir la estrategia terapéutica mas adecuada. El ETE continta siendo el método de referencia para
la exclusion de trombos en la auricula izquierda y su orejuela. Sin embargo, en casos en los que no resulte con-
cluyente o existan contraindicaciones para su realizacion, la TC y RMC deben considerarse como alternativas
utiles, aportando imagenes de alta resolucién y reconstrucciones tridimensionales que permiten una detallada
caracterizacién anatémica.

La TC es particularmente 1til para la reconstruccién anatémica 3D de venas pulmonares, OI y relacién con
estructuras adyacentes (por ejemplo, del eséfago y vias aéreas).

La RMC se destaca por su capacidad de caracterizacion tisular, su utilidad en la evaluacién funcional y la
posibilidad de valorar fibrosis auricular. (3) En los Gltimos anos se han desarrollado métodos para cuantificar
fibrosis mediante realce tardio con tiempo de inversién dedicado a la auricula, con el objetivo de predecir el éxito
de los procedimientos de control de ritmo y la recurrencia tras la ablacién. Sin embargo, la calidad de imagen
requerida para estos analisis suele superar la que se obtiene en la practica clinica habitual, incluso en centros
con experiencia, lo que limita su aplicacién sistematica debido a las dificultades técnicas y la falta de estanda-
rizacion. (3,4)

En pacientes con cardiopatias congénitas complejas, la imagen avanzada (TC o RMC) es de gran valor para
la reconstruccion tridimensional y la planificacién de procedimientos, especialmente en aquellos con anatomia
compleja o cirugias previas.

La indicacion de estos estudios debe adecuarse a la disponibilidad tecnolégica y a la experiencia del equipo en
cada centro, con el objetivo de integrar la informacién obtenida a los sistemas de navegacién electroanatémica
y optimizar la seguridad y eficacia de los procedimientos.

12.2 Instancia pos procedimiento

En la valoracion pos procedimiento de la FA, el seguimiento imagenolégico es fundamental para identificar com-
plicaciones que puedan impactar en el prondstico del paciente y para guiar decisiones terapéuticas, incluyendo
ajustes del tratamiento antitrombético. E1 ETE sigue siendo el método de eleccion (clase I) para confirmar la
posicién del oclusor de orejuela, descartar trombos y evaluar la presencia de fugas peridispositivo. En casos no
concluyentes o cuando se desee evitar un estudio invasivo, la TC se considera una alternativa adecuada para
esta evaluacion ya que permite una detallada valoracién de la anatomia de las venas pulmonares y la deteccién
de complicaciones como la estenosis venosa de diferente grado, siendo de eleccién en caso de sospecha de esta
complicacién como como derrame o fistula atrioesofagica. Ademas, resulta mas sensible que la ecocardiografia
para detectar pequenas fugas, considerandose significativos los leaks superiores a 5 mm. (5,6)

En cuanto a la RMC, ésta se utiliza para evaluar cambios en la carga fibrética y la anatomia de las venas
pulmonares. Se ha asociado un aumento de la fibrosis en Al con la recurrencia de arritmias postablacién. (7)
La RMC puede detectar estenosis de venas pulmonares de manera no invasiva y sin radiacion ionizante, lo que
permite un seguimiento a largo plazo y en poblaciones especiales (poblacién pediatrica, cardiopatias congénitas,
mujeres).



85

Cada uno de los 3 métodos mencionados tendra su indicacién precisa segin el caso clinico y la sospecha
diagnoéstica que se pondere, siendo en Gltima instancia complementarios entre si, considerandose al ETE el es-
tandar de oro. La complicacién relacionada con dispositivos (oclusores) méas frecuente es la trombosis, con una
incidencia reportada de entre el 3% y el 7%. Su presencia se asocia con un aumento de 4 a 5 veces en el riesgo de
accidente cerebrovascular isquémico y duplicando la mortalidad cardiovascular. Una vez detectada esta compli-
cacién, y tras intensificado el tratamiento antitrombético, se requiere un seguimiento imagenolégico que guie la
conducta terapéutica, sopesando el riesgo de hemorragia acarreado. Se recomienda realizar pruebas de imagen
a 1-3 meses y 6-12 meses después del procedimiento. (8)

Otras complicaciones descriptas, como la embolizacién del dispositivo oclusor, son muy poco frecuentes,
ocurriendo en menos del 1% de los procedimientos. De igual manera sucede con el defecto septal interauricular
iatrogénico que generalmente se resuelve en los siguientes seis meses.

Por tanto, el seguimiento imagenolégico es crucial para identificar y abordar complicaciones que pueden
afectar el prondstico del paciente, recomendandose realizar una evaluacién entre 45 y 90 dias después del proce-
dimiento. Un seguimiento adicional al ano es aconsejable, especialmente si se plantea disminuir el tratamiento
antitrombético. La eleccién del método de imagen debe adaptarse a las preferencias del paciente y las caracte-
risticas individuales de cada situacién clinica. (9)

Recomendaciones (HEL] Nivel de
evidencia

Se recomienda el uso de TC en caso de sospecha de estenosis de venas pulmonares post ablacién o de fistula | B

atrioesofagica

Se recomienda el uso de TC como método alternativo a la ETE para la evaluacién anatémica de la orejuela lla B

izquierda en la planificacion del implante de un oclusor, especialmente en pacientes con contraindicaciones o
mala ventana ecografica.

Se recomienda el uso de TC para la deteccién de fugas perioclusor o trombos cuando el ecocardiograma lla B
transesofagico no es concluyente o no es posible realizarlo.
Se recomienda el uso de TC como método alternativo a la ETE para la planificacion de la ablacién de fibrilacién lla B

auricular, particularmente para la caracterizacién anatémica de la orejuela izquierda, venas pulmonares y la
exclusion de trombo cuando el ecocardiograma transesofagico esta contraindicado o no es concluyente.

Se recomienda el uso de RMC o TC para la planificacion de ablacién en pacientes con cardiopatias congénitas lla C
complejas y anatomia dificil.
Puede considerarse el uso de RMC para la valoracion de fibrosis auricular como predictor de resultados post Ilb C

ablacion en centros con experiencia.
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Capitulo 13. Situaciones Especiales

13.1 Cardiopatia congénita del Adulto

La fibrilacién auricular (FA) representa una de las principales complicaciones arritmicas en la poblacién adul-
ta con cardiopatias congénitas (ACC), con una prevalencia creciente que acompana el envejecimiento de esta
cohorte. A diferencia de la poblaciéon general, los pacientes ACC, presentan factores predisponentes tinicos,
incluyendo remodelado auricular secundario a cirugias previas, alteraciones anatémicas especificas, disfuncién
valvular y cambios hemodinamicos secundarios a secuelas y defectos residuales. Estas arritmias, mas alla de la
gravedad de la cardiopatia subyacente, deben considerarse como marcadores pronésticos adversos y predictores
de eventos como MS cardiaca y accidentes cerebrovasculares. (1-3)

Las taquiarritmias supraventriculares son comunes en pacientes con cirugias congénitas complejas como
Senning, Mustard, Fontan y en la anomalia de Ebstein. La taquicardia por reentrada auricular (TRIA) es fre-
cuente y puede causar deterioro hemodinamico rapido e incluso muerte stbita. Estas arritmias requieren detec-
cién y tratamiento precoz, y son marcadores de riesgo de muerte sibita en esta poblacién. Si el inicio es incierto
0 >48 h, se debe descartar trombos antes de la cardioversion o indicar anticoagulacién por al menos 3 semanas.
Puede utilizarse betabloqueantes. E1 ECG puede ser dificil de interpretar y siempre es ttil comparar con traza-
dos previos en ritmo sinusal. (1-3)

Estudios multicéntricos han mostrado que la FA representa hasta el 29% de las arritmias en AAC, superan-
do en prevalencia a la TRIA a partir de los 50 anos. En un estudio que incluyo 3311 pacientes con cardiopatia
congénita (CC), se encontré que el riesgo de presentar TRIA o FA es 22 veces mayor en personas con CC en
comparacién con controles. La prevalencia puede alcanzar el 8,3 % a los 42 anos y hasta el 20 % en casos con
malformaciones conotruncales como la Tetralogia de Fallot. La comunicacién interauricular (CIA), incluso en
su forma aislada, ha sido identificada como un factor de riesgo independiente para FA, justificando el cierre
precoz del defecto, preferentemente antes de los 40 afios. En pacientes sometidos al cierre de un foramen oval
permeable (FOP), se ha observado un mayor riesgo de FA, motivo por el cual se recomienda evaluacién electro-
fisiolégica previo a su cierre. (3-5)

Si bien la mayoria de los desencadenantes de la FA paroxistica en corazones estructuralmente normales sur-
gen de las venas pulmonares (VP), se justifica tener precaucion al extrapolar esto a la poblacién con CC consi-
derando que estos pacientes cuentan con caracteristicas anatémicas y fisiolégicas tinicas. Los desencadenantes
extrapulmonares se informan con mayor frecuencia en pacientes con un alto grado de remodelacién auricular,
la importancia de la actividad de las VP en la génesis de la FA sigue siendo incierta en adultos con cardiopatia
congénita (ACC). (4)

El enfoque terapéutico debe ser integral y multidisciplinario, considerando tanto la complejidad de la car-
diopatia como la tolerancia clinica a la FA. En pacientes con CC simple, se pueden seguir las guias estandar
para FA, pero en los casos moderados o complejos, la estrategia debe individualizarse. Generalmente se prefiere
el control del ritmo sobre el control de la frecuencia, ya que la FA suele ser mal tolerada hemodinamicamente.
La amiodarona ha demostrado eficacia, aunque su uso prolongado esta limitado por efectos adversos, como la
tirotoxicosis, particularmente en mujeres, en pacientes con fisiologia Fontan o con bajo indice de masa corporal.
La dofetilida puede ser una alternativa en estos contextos, mientras que se desaconseja el uso de dronedarona
en formas complejas.

La ablacién con catéter representa una alternativa efectiva, especialmente en FA refractaria a farmacos
antiarritmicos en pacientes con CC simple. En los casos moderados o complejos, los procedimientos deben rea-
lizarse en centros especializados por operadores con experiencia en ACC. La anatomia venosa particular que
pueden presentar estos pacientes, como la presencia de vena cava superior izquierda, o la presencia de cicatrices
quirdrgicas, puede requerir técnicas especificas, incluyendo abordajes dirigidos al istmo cavotricuspideo o zonas
de atriotomia. La ablacién con crio balén ha demostrado ser segura en CC simples o moderadas, aunque la tasa
de éxito disminuye en FA persistente y pueden requerirse procedimientos repetidos. La ablacién de FA por cam-
po pulsado aparece como una terapia prometedora respecto a eficacia y seguridad. (5-7)

La anticoagulacion es un componente esencial del manejo de la FA en ACC. Las puntuaciones de riesgo
tromboembélico como CHA,DS,-VASc no son vilidas en esta poblacién, por lo que la indicacién debe basarse en
la complejidad de la cardiopatia. Se recomienda anticoagulacion sistematica en pacientes con fisiologia de Fon-
tan, cardiopatia cianética o ventriculo derecho sistémico, independientemente del puntaje de riesgo. Los DOAC
son una opcién valida y segura en pacientes sin valvulas mecénicas ni estenosis mitral significativa, aunque los
datos especificos siguen siendo limitados.



88 REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGIA / VOL 94 SUP. 3 / MARZO 2026

En conclusidn, la FA en adultos con cardiopatia congénita es un desafio clinico que requiere una evaluacién
cuidadosa y un abordaje personalizado. La colaboracién entre electrofisiélogos y especialistas en ACC es funda-
mental para optimizar los resultados terapéuticos y mejorar el prondstico de estos pacientes. (6, 7)

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

La anticoagulacion oral debe considerarse en todos los pacientes adultos con cardiopatias congénitas con FA/AA. lla C

Para evitar el tromboembolismo y ACV isquémico , debe considerarse la anticoagulacién oral cuando hay FA/ lla C

AA en las cardiopatias cianéticas, circulacion Fontan, ventriculo derecho sistémico, independientemente de otros
factores de tromboembolismo.

13.2 FA provocada por factores reversibles: infecciosos, metabolicos y hormonales

13.2.1 Hipertiroidismo

Los des6rdenes endocrinos se relacionan con la FA, tanto porque aumentan el riesgo de padecerla, asi como el
tratamiento farmacolégico de la FA puede generar disfuncién endocrina. El manejo de las enfermedades endo-
crinas debe ser parte del control de las comorbilidades.

Tanto el hipertiroidismo clinico como subclinico, asi como el hipotiroidismo subclinico se asocian a mayor
riesgo de FA (1), es por ello que los pacientes con FA de reciente comienzo deben tener un dosaje de TSH como
estudio basal.

La FA es la complicacién cardiovascular mas frecuente del hipertiroidismo, entre un 10-15% de los pacientes
con hipertiroidismo clinico presentan FA. (2)

El tratamiento debe estar dirigido a lograr el estado eutiroideo, ya que la mayoria de los pacientes presentan
reversion espontanea a ritmo sinusal, usualmente tras 13 a 15 semanas. (3)

Ademas de instaurar el tratamiento antitiroideo se deben utilizar betabloqueantes para el control de fre-
cuencia cardiaca. El propanolol, que en dosis mayores a 160mg/d presenta el efecto adicional de bloquear la
conversioén de T4 en T3, es el betabloqueante de eleccién. Otras alternativas son cardio selectivos como atenolol
o metoprolol. Los bloqueantes calcicos verapamilo y diltiazem son una alternativa en aquellos pacientes que no
toleran betabloqueantes. (2)

En aquellos pacientes que no presentan reversién a ritmo sinusal una vez logrado el estado eutiroideo se
debe considerar la cardioversién. Las drogas antiarritmicas y la cardioversion eléctrica tienen una taza de éxito
cercana al 90%, continuando la mayoria de los pacientes en ritmo sinusal a los 6 afos (2,4). Previo a la cardiover-
sién los pacientes deben estar anticoagulados durante 4 semanas y en estado eutiroideo por al menos 3 semanas.

El uso de los antiarritmicos clase Ia y Ic se utilizan habitualmente como parte de la estrategia de control de
ritmo en los pacientes con FA. No hay evidencia de estos fArmacos en los pacientes con hipertiroidismo, ya que
habitualmente son excluidos de los ensayos clinicos. (2)

La amiodarona puede inducir tirotoxicosis de 2 tipos: el tipo I, en el cual hay un exceso de produccién de T4
y T3 inducida por yoduro, y el tipo II, en el que se produce una tiroiditis destructiva con liberaciéon excesiva y
transitoria de T4. Es por ello que no se recomienda en pacientes con FA e hipertiroidismo para control de ritmo,
y en aquellos pacientes con FA bajo tratamiento con amiodarona que desarrollan hipertiroidismo, ésta debe
suspenderse. (5)

La ablacion de venas pulmonares es otra alternativa para el control de ritmo de los pacientes que persisten
con FA al lograr el estado eutiroideo. Un ensayo clinico demostré que no hubo diferencia en la recurrencia de
FA en los pacientes con hipertiroismo y eutiroideos. (6)

El riesgo de ACV en la FA relacionada al hipertiroidismo es materia de debate. El hipertiroidismo se ha
asociado con un estado procoagulante, debido a niveles séricos elevados de factores de la coagulacién (2), sin
embargo, no se ha demostrado mayor numero de eventos en los registros con mayor niimero de pacientes con FA
e hipertiroidismo. (7,8) Es por ello por lo que la anticoagulacién debe basarse en el riesgo individual del paciente
de acuerdo con la puntuacién de CHA,DS,-VA.

La tormenta tiroidea es una forma de presentaciéon aguda del hipertiroidismo, que en caso de no tratarse de
manera oportuna tiene una mortalidad de hasta 30%. Dentro del compromiso cardiovascular de esta entidad
se encuentra la FA, que cuando presente inestabilidad hemodindmica debera realizarse cardioversion eléctrica.
En el caso de pacientes con FA con estabilidad hemodinamica, debe controlarse la frecuencia cardiaca con pro-
panolol, por su efecto en la conversién periférica de T4 o esmolol (2) hasta programar el tratamiento definitivo
de la arritmia.
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Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda que la anticoagulacién en pacientes con FA e hipertiroidismo se base en el riesgo individual del | C

paciente de acuerdo a la puntuacion de CHA2DS2 VA.

Se recomienda el uso de betablogueantes para el control de frecuencia cardiaca en pacientes con FA e C

hipertiroidismo, siempre que no existan contraindicaciones.

Se recomienda el uso de bloqueantes calcicos para el control de frecuencia cardiaca en aquellos pacientes en los lla C

que no se puedan utilizar betablogueantes.

Se recomienda lograr el estado eutiroideo previo a intentar realizar una terapia de control del ritmo en pacientes lla C

con FA para disminuir el riesgo de recurrencia.

13.2.2 Hipopotasemia

Dentro de las causas potencialmente reversibles de FA se encuentran los trastornos electroliticos. Existe rela-
cién entre la carga de FA y arritmias supraventriculares con los niveles séricos de calcio, cloro, sodio, potasio,
magnesio y fésforo. (1,2)

Existe un riesgo aumentado de FA en los pacientes con hipopotasemia (menos de 3,5 mEq de K+), respecto
a aquellos con niveles normales de potasio. (3) Esta situacién se presenta de manera frecuente en el postopera-
torio de cirugia cardiaca, lo que contribuiria a la aparicién de FA posoperatoria. (4)

En un ensayo clinico se comparé la reposicién de niveles potasio con niveles de menores a 3,6 mEq/l vs me-
nores a 4,5mEq/]l en pacientes sometidos a cirugia de revascularizacién miocéardica, no evidencidndose menor
incidencia del FA en el posoperatorio. (5)

Los mecanismos propuestos por los que los bajos niveles séricos de potasio aumentarian el riesgo de FA in-
cluirian la hiperpolarizaciéon de las células auriculares, asi como un aumento de post-potenciales. (1)

El tratamiento de la hipopotasemia consiste en reponer los niveles séricos de potasio, si bien no se ha demos-
trado que esto aumenta la tasa de reversion a ritmo sinusal en los pacientes con FA. (6)

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda la reposicién de potasio para restaurar el ritmo sinusal en pacientes con hipopotasemia y FA lla C
13.2.3 Sepsis

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia més prevalente en pacientes con sepsis, con un riesgo aumentado
6 veces respecto a la poblacion general. (1) La incidencia de FA de nueva aparicién en pacientes sépticos varia
entre 5-15% (2) incrementandose segun la gravedad del cuadro clinico hasta alcanzar un riesgo acumulativo
del 40% en el shock séptico. (3) La FA de nueva aparicién se asocia con mayor estancia en cuidados intensivos,
aumento de la mortalidad y mayor riesgo de accidente cerebrovascular. (2-4)

La evidencia sobre el manejo 6ptimo de la FA en sepsis es controvertida. Los estudios aleatorizados que
comparan control de ritmo versus control de frecuencia son escasos y con muestras pequenas. Los estudios ob-
servacionales presentan definiciones heterogéneas de resultados, dificultando su analisis conjunto.

CONTROL DEL RITMO: Amiodarona es el antiarritmico maés utilizado. En estudios observacionales, su
eficacia varia entre un 30 al 95% (5-6) Otros estudios muestran una recurrencia cercana al 50%. (7) Aunque los
betabloqueantes (metoprolol, esmolol) y los bloqueantes calcicos no se consideran farmacos antiarritmicos pa-
recen ser eficaces en este contexto para el control del ritmo, incluso mejor que la amiodarona obteniendo tasas
de éxito de 85% y 61% respectivamente. (8) Un estudio aleatorizado mostré que la reposicion de magnesio con
el objetivo de 1.5 - 2 mmol/l logr6 un adecuado control del ritmo en un 78.8% de los pacientes. (9)

Un estudio pequeno demostré una tasa de éxito del 55.6% con el uso de digoxina. (10) La cardioversion eléc-
trica se evalud en estudios observacionales con una eficacia entre 26.9 y 35.1%. (11)

ANTICOAGULACION: La anticoagulacién en contexto de sepsis es controvertida. Pocos estudios analizan
el uso de anticoagulantes y sugieren un uso cauteloso en estas situaciones ya qué esta asociado a un aumento
significativo del riesgo de sangrado, sin mayores beneficios en la eficacia de prevencion de ictus. (12-13)

Teniendo en cuenta que la FA inducida por sepsis es una entidad que conlleva un alto riesgo de recurrencia
a mediano y largo plazo, posterior a la resolucién del cuadro se recomienda estratificar al paciente (CHA,DS, VA
- riesgo hemorragico) y ofrecer anticoagulacion, esto englobado en una estrategia basada en el paciente.
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Recomendaciones (HEH Nivel de
evidencia

Deberia considerarse la utilizacién de antiarritmicos clase Il, Il y IV con el objetivo de control de ritmo en pacientes lla B

con infecciones graves.

Se debe considerar la anticoagulacién oral a largo plazo en pacientes con FA inducida por desencadenantes lla C

con riesgo tromboembdlico elevado para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia
sistémica.

13.3 Prevencion de la FA en la cirugia cardiaca

La fibrilacién auricular (FA) de nueva aparicién es una complicacién frecuente tras la cirugia cardiaca, afec-
tando entre el 30% y el 50% de los pacientes. (1-2) Esta arritmia posoperatoria se asocia con un aumento signi-
ficativo del riesgo de mortalidad tardia y accidente cerebrovascular- (2,3). Por lo tanto, la prevencion de la FA
posoperatoria es un aspecto crucial para mejorar los resultados en estos pacientes.

Para la prevencion farmacoldgica, se recomienda el tratamiento perioperatorio con amiodarona en pacientes
sometidos a cirugia cardiaca. (4-5)

En un metanélisis, la amiodarona (oral o endovenosa [E.v.]) y los bloqueadores beta tuvieron una eficacia
similar en cuanto a la reduccién de la FA postoperatoria, y su combinacién fue mejor que la administracion de
bloqueadores beta solos. (6,7)

El uso de dosis acumuladas més bajas de amiodarona (<3000mg durante la fase de carga) podria ser eficaz
en reducir eventos adversos. (6,7)

Es importante evitar la interrupcién de los betabloqueantes en pacientes que ya los reciben. (6) Cabe sena-
lar que no se recomienda el uso sistematico de betabloqueantes para la prevencién de la FA posoperatoria en
cirugias no cardiacas. (6)

Ademas de las estrategias farmacolégicas, la pericardiotomia posterior concomitante puede considerarse en
pacientes sometidos a cirugia cardiaca, como la revascularizacién coronaria, la cirugia de la valvula aédrtica o la
cirugia de aneurisma adrtico ascendente. (8-9) Esta intervenciéon ha demostrado reducir significativamente la
incidencia de FA posoperatoria. (2-6)

Recomendaciones para la Prevencion de la FA en Cirugia Cardiaca

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda el tratamiento perioperatorio con amiodarona para prevenir farmacolégicamente la FA | A

posoperatoria tras una cirugfa cardfaca.

Se debe considerar la administracion de betabloqueantes profilacticos a corto plazo en pacientes sometidos a lla B

cirugia cardfaca con alto riesgo de FA posoperatoria.

Se debe considerar la pericardiotomia posterior concomitante en pacientes sometidos a cirugfa cardiaca (p. ej., lla B

revascularizacién coronaria, cirugfa valvular aértica o de aneurisma de aorta ascendente) para prevenir la FA

posoperatoria.

No se recomienda el uso sistemético de betabloqueantes en pacientes sometidos a cirugia no cardiaca para la I B

prevencion de la FA posoperatoria.

13.3.1. FA en el posoperatorio en cirugia cardiaca y no cardiaca

La FA posoperatoria es una complicaciéon frecuente y con impacto clinico significativo, presentandose en el
5-30% después de cirugia no cardiaca. (1-10) Esta condicién se asocia con un aumento de 4 a 5 veces en la inci-
dencia de FA recurrente durante los siguientes 5 anos, y es un factor de riesgo para accidente cerebrovascular,
infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca y muerte. (2) Ademas, la FA que surge en el contexto de una enfer-
medad médica aguda o cirugia no cardiaca conlleva un riesgo considerable de recurrencia una vez resuelta la
enfermedad aguda. (8)

El manejo de la FA posoperatoria debe ser individualizado y adaptado a la condicién clinica de cada paciente.
Para el control de la frecuencia cardiaca, en pacientes hemodinamicamente estables con FA posoperatoria, se
recomienda el uso de betabloqueantes como primera linea. (11-12) Si estos son ineficaces o estan contraindica-
dos, pueden utilizarse calcioantagonistas no dihidropiridinicos (como verapamilo o diltiazem), siempre que la
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fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) sea superior al 40%. (10-11) La digoxina puede considerarse
como alternativa o en combinacidn si la monoterapia no es suficiente. (11)

La eleccién entre una estrategia de control de frecuencia y ritmo debe basarse en los sintomas del paciente,
las consecuencias hemodindmicas de la arritmia y la preferencia del médico. (11) La cardioversion eléctrica
directa est4 recomendada para la FA posoperatoria mal tolerada. (12)

Si la FA ha estado presente por mas de 48 horas y el paciente no ha estado anticoagulado, se debe considerar
la realizacién de iméagenes (como ecocardiografia transesofagica o tomografia computarizada) para descartar
trombos en la orejuela izquierda antes de la cardioversion. (13-14)En pacientes con insuficiencia cardiaca con
fraccién de eyeccién reducida (ICFEr) de nueva aparicion y sospecha de miocardiopatia inducida por arritmia,
un enfoque temprano y agresivo del control del ritmo es beneficioso. (15)

Respecto a la anticoagulacion, se debe considerar la ACO a largo plazo en pacientes con FA posoperatoria
(tanto de cirugia cardiaca como no cardiaca) que presenten un riesgo tromboembélico elevado. (4-13) La evalua-
cién del riesgo tromboembdlico y hemorragico debe ser reevaluada periédicamente para guiar estas decisiones.
(16) Es importante destacar que, aunque ACO se asocia con un mayor riesgo de sangrado poco después de la
cirugia, metaanélisis de estudios observacionales sugieren un posible impacto protector sobre la mortalidad y
un menor riesgo de eventos tromboembodlicos a largo plazol3. Por lo general, se considera razonable adminis-
trar ACO por al menos 60 dias después de la cirugia si el riesgo de sangrado lo permite, con una reevaluaciéon
posterior de la necesidad de continuarla. (13) Es crucial recordar que la necesidad de ACO no debe basarse en
el patrén temporal de la FA (paroxistica, persistente o permanente). (17)

Recomendaciones para la FA Posoperatoria en Cirugia Cardiaca y No Cardiaca

Recomendaciones (HEN: Nivel de
evidencia
En pacientes con FA posoperatoria con respuesta ventricular rapida y hemodindmicamente estables, se | A

recomienda el uso de betabloqueantes o calcioantagonistas no dihidropiridinicos (verapamilo, diltiazem; si FEy VI

>40%) para el control agudo de la frecuencia cardiaca. (10-11)

En pacientes con FA posoperatoria mal tolerada después de cirugia cardiaca, se recomienda la cardioversion B
eléctrica directa combinada con terapia farmacoldgica antiarritmical2. Se debe considerar la realizacion de

imagenes para descartar trombos en la orejuela izquierda antes de la cardioversion en pacientes con FA de mas de

48 horas de duracion que no hayan recibido anticoagulacién. (12-15)

En pacientes que desarrollan FA posoperatoria después de cirugia cardiaca, es razonable administrar lla B
anticoagulacion por al menos 60 dias después de la cirugia, si se considera seguro con respecto al sangrado

quirlrgico, y reevaluar la necesidad de anticoagulacién a mas largo plazo en ese momento. (12)

En pacientes que desarrollan FA después de cirugia cardiaca y son tratados con una estrategia de control de lla C
frecuencia, es razonable realizar una evaluacion del ritmo a los 30-60 dias de seguimiento y, si la FA no revierte

espontaneamente, considerar la cardioversion después de una duracién adecuada de anticoagulacion. (12)

13.4 EMBARAZO

Laincidencia de arritmias durante el embarazo ha aumentado en las Gltimas dos décadas, y la FA se ha converti-
do en la més frecuente, con una tasa de 27/100.000 hospitalizaciones. (1) Este incremento podria explicarse por
multiples factores, como la mayor edad materna, la presencia de enfermedades cardiovasculares, cardiopatias
congénitas y comorbilidades como HTA, DBT y obesidad. (2)

La aparicion de FA solitaria durante el embarazo es extremadamente infrecuente; sin embargo, en mujeres
con cardiopatias subyacentes puede observarse hasta en el 1,3 % de los casos, siendo mas comtn hacia el final
del segundo trimestre, con un pico de incidencia entre las semanas 23 y 26. (3-5)

Los factores predictores de aparicién de FA previa al embarazo incluyen historia de FA, valvulopatia mitral,
uso de BB y lesiones del VI. La presencia de FA se ha asociado con mayor mortalidad materna y bajo peso al
nacer. (6,7) En pacientes con FA previa, la recurrencia durante la gestacién puede alcanzar hasta el 52 %. (8)

Aunque diversas complicaciones del embarazo como enfermedades hipertensivas, DBT gestacional, despren-
dimiento placentario, parto prematuro, bajo peso al nacer y muerte fetal, se relacionan con mayor incidencia
de enfermedad cardiovascular, su asociacién directa con la aparicién de FA no esta claramente establecida y
requiere mayor investigacion. (9)

El tratamiento de la FA durante el embarazo representa un desafio debido al potencial riesgo teratogénico
de los farmacos, por lo que debe priorizarse tanto la seguridad materna como fetal. Para el control agudo de la
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frecuencia, los BB cardioselectivos tipo 1 son la primera eleccién, con excepcién del atenolol, que se ha asociado
a retraso del crecimiento intrauterino. (10,11)

En pacientes hemodinamicamente inestables, o cuando existe riesgo materno o fetal, puede realizarse car-
dioversion eléctrica (CVE) de forma segura, habitualmente precedida por anticoagulacién y con monitoreo fetal.
(6,7,11,12) En casos agudos con estabilidad hemodinamica y sin cardiopatia estructural, puede considerarse
la cardioversion farmacolégica con flecainida o ibutilide por via intravenosa; sin embargo, se prefiere la CVE
debido a la limitada evidencia sobre la seguridad y eficacia de estas DAA durante el embarazo. (6,7,11,13,14)

En presencia de cardiopatia estructural, la amiodarona puede considerarse segura para la madre, pero re-
presenta un potencial riesgo fetal (15). En general, el control del ritmo es la estrategia preferida durante el
embarazo, siendo los BB (bisoprolol o metoprolol) la primera opcién. (7,11,15) En caso de refractariedad a los
BB, pueden utilizarse farmacos de los grupos I o III (flecainida o sotalol), siempre que no exista cardiopatia
estructural (6,7,15). En caso de disfuncién ventricular, la amiodarona es el antiarritmico indicado, aunque debe
reservarse para situaciones especiales dada su teratogenicidad; de no ser asi, se prefiere una estrategia de con-
trol de frecuencia. (6,15)

En caso de ser necesario el control de frecuencia, pueden emplearse BB (excepto atenolol) o digoxina.
(7,11,15) No obstante, durante el embarazo los niveles séricos de digoxina pueden ser poco confiables debido a
la presencia de compuestos inmunorreactivos similares a la digoxina. La evidencia sobre el uso de bloqueantes
de los canales de calcio (verapamilo y diltiazem) en el embarazo es limitada. (16)

La ablacién por radiofrecuencia no se recomienda durante el embarazo, pero en pacientes refractarios puede
realizarse con técnicas sin fluoroscopia, idealmente postergandola hasta el segundo trimestre. (8,11,15)

En cuanto a la anticoagulacién, deben seguirse las mismas indicaciones que en mujeres no embarazadas,
basadas en el puntaje CHA,DS,-VA. (6,7,11,15) A pesar de que el embarazo es un estado procoagulante, no esta
claro si este hecho suma riesgo tromboembdlico adicional en pacientes con FA. La ACO implica también riesgos
de hemorragia materna y fetal, por lo que en casos de FA aislada con un puntaje de 1 no se recomienda anticoa-
gulacion. (4,15) Por el contrario, las pacientes con cardiopatia estructural suelen tener puntuaciones mas altas
y requerirlo.

En mujeres con FA que seran sometidas a CVE, se recomienda ACO durante 4 semanas previas. (15) El tipo
de anticoagulante dependera del trimestre: durante el primer trimestre de gestacion, se prefiere la heparina de
bajo peso molecular (HBPM); en el segundo y tercer trimestre pueden utilizarse antagonistas de la vitamina K
(AVK) o HBPM. (7,11,15,17) En caso de uso de AVK, se aconseja su suspensién en la semana 36 y el cambio a
heparina para evitar hemorragia craneal fetal ante un parto no programado. (11,15) Por este motivo, el parto
vaginal esta contraindicado en estas pacientes.

El uso de DOAC debe evitarse en mujeres embarazadas por la falta de evidencia sobre su seguridad. No
obstante, la exposicién inadvertida a estos farmacos durante el embarazo no constituye una indicacién para la
interrupciéon del mismo. (6,7,11,15,17,18).

Recomendaciones (HER Nivel de
evidencia
Se recomienda la CVE en pacientes embarazadas con FA hemodindmicamente inestables o con algun riesgo para | C

la madre o el feto.

Se recomienda la ACO terapéutica con HBPM o AVK (AVK excepto primer trimestre y después de la semana 36 de | C
gestacion) en pacientes embarazadas con FA y factores de riesgo tromboembélico.

Se debe considerar el uso de drogas con seguridad probada en el embarazo (flecainida, sotalol) para mantener el lla C
ritmo sinusal en pacientes embarazadas con FA y sin cardiopatfa asociada.

Se debe considerar el uso de drogas con seguridad probada en el embarazo (BB selectivos tipo 1, excepto lla C
atenolol) o digoxina en pacientes embarazadas con FA persistente.

Se podria considerar la cardioversion farmacolégica con drogas con seguridad probada en el embarazo (flecainida Ib C
o ibutilide ev) en pacientes embarazadas con FA hemodinamicamente estables y sin cardiopatia asociada.

Estd contraindicado el uso de DOAC en pacientes embarazadas con FA, pero su exposicion circunstancial no es 1] C
indicacién de interrupcion del embarazo.

13.5 En miocardiopatia hipertréfica

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es una cardiopatia hereditaria relativamente mas comtn, con una ex-
presion fenotipica y una evoluciéon clinica diversas. La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia sostenida méas
frecuente en pacientes con MCH, con una prevalencia cercana al 50% a lo largo de la vida. Su aparicion repre-
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senta un punto de inflexién en la evolucién clinica, asocidandose a deterioro hemodindmico, aumento de riesgo de
eventos tromboembdlicos y deterioro de la calidad de vida. Esto justifica estrategias terapéuticas habitualmente
mas agresivas. (1-3)

Durante la mayor parte de la historia la FA se ha considerado una caracteristica de la enfermedad muy des-
favorable y progresiva, asociada a una morbilidad y mortalidad inaceptables, presumiblemente porque las fre-
cuencias ventriculares rapidas y la pérdida de la contribucién de la contraccién auricular al llenado ventricular
suelen ser mal toleradas en el contexto de un VI hipertrofiado y no distensible. (3)

Varios estudios han reportado que la mortalidad relacionada con la MCH aumenta considerablemente en
pacientes con FA (rango: 2-7 %/ano), esto significa una tasa de mortalidad cardiovascular de 2 a 3 veces mayor
que en pacientes con MCH sin FA, debido principalmente a accidentes cerebrovasculares embdlicos mortales e
IC refractaria con FA permanente. (4,5)

Actualmente con las opciones de tratamiento disponibles, que incluyen la ablacién con catéter y las opciones
ampliadas de DAA y ACO, la FA ya no es un determinante independiente de la mortalidad en esta entidad.

Dividiremos el tratamiento actual de la FA en pacientes con MCH en 3 puntos claves para su manejo

1. Anticoagulacion

La puntuacién CHA2DS2-VA, utilizada para definir anticoagulacion en pacientes con FA no deberia aplicar-
se a pacientes con MCH, ya que esta condicién representa un riesgo equivalente a una puntuacién de 3. Los da-
tos sobre el uso de anticoagulantes directos sugieren que estos son una alternativas segura y eficaz comparable
al acenocumarol y la warfarina. (1,6,7)

2. Control del ritmo vs. control de la frecuencia

En MCH, el control del ritmo suele ser preferido debido a la intolerancia al llenado ventricular rapido y la
pérdida de contraccién auricular efectiva.

Para la reversion aguda y rapido control sintomaético la cardioversion eléctrica suele ser el tratamiento mas
efectivo. Se tiene en cuenta en esta situacién que el paciente tiene que estar con anticoagulacién efectiva y en
lo posible con una imagen que demuestre la ausencia de trombos en OI como ETE o TAC con contraste endo-
venoso. (7)

El control de ritmo con amiodarona es efectivo para el manejo agudo de episodios de FA paroxistica, pero
como tratamiento a largo plazo de control de ritmo se limita por su toxicidad extracardiaca. (1,2)

El control de la frecuencia puede ser razonable en pacientes asintomaticos o minimamente sintomaticos,
pero la mayoria se benefician del mantenimiento del RS. Las drogas recomendadas en esta estrategia son los
betabloqueantes y los bloqueantes de calcio no dihidropiridinicos. La digoxina se puede utilizar, pero se debe
limitar su utilizacién en los pacientes con obstruccién del tracto de salida por su posible efecto en aumentar
dicha obstruccién debido a su efecto inotrépico. (1,2)

3. Ablacion de FA

La ablacién con catéter ha adquirido un papel fundamental en el control de la frecuencia de episodios de
FA en la MCH cuando los DAA por si solos resultan ineficaces o se toleran mal. La ablacién con catéter puede
considerarse una estrategia inicial de control del ritmo segin la preferencia del paciente. (1,2,7)

La tasa de éxito tras una tnica ablacién es baja (=35% a 3 anos) en MCH, pero la combinacién de proce-
dimientos y uso de antiarritmicos logra mantener RS en mas del 70% a 5 anos, similar a pacientes sin MPH.
(2,8,9)

Actualmente es una opcién valida para pacientes con FA sintomatica que no responden a farmacos y debe
considerarse en centros con experiencia, mediante toma de decisiones compartida.

La ablacion quirtrgica con el método de Cox-Maze IV realizado durante la miomectomia septal, puede libe-
rar de FA al 70% de los pacientes a 5 anos.

Recomendaciones (HEN: Nivel de
evidencia

Se recomienda la anticoagulacién oral crénica en pacientes con MCPH y FA independientemente del score de | B

riesgo embolico utilizado para la prevencion del tromboembolismo.

Se recomienda ablacién con catéter de la FA a pacientes sintomaticos refractario al tratamiento médico. lla B

Se recomienda ablacién quirtrgica de la FA a pacientes sintomaticos refractario al tratamiento médico que seran lla B

sometidos a miomectomia.

Se recomienda para el control del ritmo la utilizacion de amiodarona, en FA teniendo en cuenta el perfil del lla C

efectos adversos del farmaco.
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13.6. FA en Deportistas

La prevalencia de FA es variable en deportistas, con un rango entre 0.3% y 12.8 % segun, edad, entrenamiento
y tipo de deporte, siendo mayor que en sedentarios. (1) De acuerdo a tltimos estudios su incidencia seria mayor
en atletas jovenes, menos de 55 anos, que desarrollan deportes con moderada a alta carga estatica y dinamica
(football, tenis, rugby) que en los de resistencia (maratén, Ski de fondo, ciclismo). (2)

Su manifestaciéon y forma de ocurrencia es variable asi como su tratamiento comparado con la poblacién
general.

Se ha reportado que la FA en atletas varia su prevalencia segun los afos de entrenamiento, tipo de deporte,
horas de entrenamiento e intensidad de la actividad fisica. La actividad fisica moderada se asocia con menor
carga de FA que en los sedentarios y alto rendimiento, con una curva en U de efecto/ respuesta. (3)

La FA paroxistica y persistente son las formas mas frecuentes aunque pueden encontrarse deportistas con
FA permanente que realizan deportes recreativos o de baja intensidad.

No se dispone de informacién sobre mortalidad en atletas con FA aunque en forma conceptual seria menor,
por el efecto favorable del deporte sobre la salud cardiovascular.

La informacién en atletas sobre FA seglin género y raza es escasa, pero algunos estudios sugieren menor
prevalencia en mujeres quizas debido a favorables cambios autonémicos. (4)

Diferentes mecanismos han sido propuestos como predisponentes a la aparicién de FA en el atleta.

La actividad deportiva frecuente y sostenida produce cambios anatémicos, eléctricos y funcionales como
resultado de la adaptacion a la sobrecarga de presién y volumen desarrollando en algunos casos el denominado
corazén de atleta. (5)

El sistema nervioso auténomo también interviene tanto por activacién simpéatica como parasimpatica incre-
mentada por lo que puede tener efectos proarritmicos. El tono vagal incrementado acorta los periodos refracta-
rios, aumenta su dispersién, generando mecanismos de reentrada que facilitarian la aparicién de FA junto con
la aparicion de postpotenciales. (6)

El rol de la carga de actividad ect6pica auricular esta en discusion, pero podria tener injerencia en situacio-
nes predisponentes.

El gjercicio de resistencia intenso y sostenido puede promover un estado proinflamatorio sistémico, que de-
pende en gran medida de la intensidad y la duracién de la actividad, especialmente si va seguido de un descanso
inadecuado, pudiendo detectarse incrementos en la proteina C reactiva. El estado inflamatorio subsiguiente
esta mediado por citocinas, como IL-6, IL-8 y TNF-0 y otros factores profibroticos. Cabe mencionar que el gjer-
cicio moderado reduce los marcadores inflamatorios. (6,7)

El ejercicio vigoroso, intenso y prolongado produce deshidrataciéon con perdida de minerales (potasio, sodio
y magnesio) necesarios para un automatismo cardiaco normal y favorecen la aparicién de FA y otras arritmias.
FA. (8)

Drogas estimulantes como las anfetaminas, efedrina, guarana, taurina o sustancias relacionadas que se uti-
lizan para mejorar el rendimiento fisico pueden causar FA. (7,9).

La forma paroxistica y sintomatica es la mas frecuente, aunque puede observarse atletas con FA asintoma-
tica, en general sin cardiopatia estructural.

También puede ser manifestacién de haces ocultos, sindrome de WPW, miocardiopatia hipertréfica o mio-
cardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho; debiendo investigarse el perfil tiroideo y descartar isquemia
miocérdica, consumo de alcohol, drogas ilicitas y sobreentrenamiento (10).

La conducta terapéutica es similar a la que se utiliza en pacientes no deportistas.

Es importante reconocer los casos que son una manifestaciéon del “sindrome de sobreentrenamiento”. En
esa situacion, es prudente la interrupcion transitoria del entrenamiento deportivo y el control de la recurrencia
de la FA.

Los B-bloqueantes pueden ser mal tolerados, reducen el rendimiento deportivo y estan prohibidos en algunas
competencias deportivas de acuerdo con la Agencia Mundial Antidoping.

La flecainida y la propafenona son utiles para prevenir la FA paroxistica sin cardiopatia estructural o para la
reversion aguda (manejo de tipo pastilla de bolsillo), aunque hay riesgos de eventos proarritmicos por hipertonia
adrenérgica en deportes competitivos.

La amiodarona muestra mayor eficacia para la prevencién, pero debe ser utilizada con precaucién por sus
efectos secundarios a largo plazo principalmente en jovenes.

Cabe mencionar que no existen trabajos randomizados donde se evalie el rendimiento deportivo en atletas
que reciben drogas antiarritmicas.

Independientemente del tipo de estrategia utilizada, control del ritmo o frecuencia, la indicacién de anti-
coagulacion se basa en los factores de riesgo de ACV. En atletas jévenes sin cardiopatia estructural, el riesgo de
tromboembolia sin anticoagulacién es bajo.

La CVE guarda las mismas indicaciones que para la poblacién no deportista.

La eficacia de la ablacién de las venas pulmonares en FA en el atleta es similar que en los no deportistas. (11-13)
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Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda la ablacion de la FA en personas que hacen ejercicio y presentan FA sintomatica recurrente, o en | B

quienes no desean recibir tratamiento farmacoldgico.

Es razonable que atletas con FA asintomatica, sin cardiopatia, con una frecuencia ventricular que aumenta y lla C

disminuye adecuadamente, en relacion con el nivel de actividad, reciban o no drogas que bloguean el nodo AV,

puedan participar en competencias deportivas.

Es razonable que atletas con FA asintomatica, sin cardiopatia, con una frecuencia ventricular que aumenta y lla C
disminuye adecuadamente, en relacion con el nivel de actividad, reciban o no drogas que bloguean el nodo AV,

puedan participar en competencias deportivas.

Es razonable que atletas sin cardiopatia quienes fueron tratados con ablacién puedan participar en todos los lla C
deportes competitivos después de 4-6 semanas sin recurrencia.

Es razonable interrumpir el entrenamiento deportivo para control de la recurrencia de FA en los casos del lla C
“sindrome de sobreentrenamiento fisico”.

Atletas que requieren anticoagulacion no deben participar en actividades deportivas con peligro de colision fisica. 1l C

13.7 CANALOPATIAS GENETICAS HEREDITARIAS
Se ha descripto una alta prevalencia e incidencia de FA en sindromes genéticos hereditarios, como el sindrome
de QT largo (SQTL), sindrome de QT corto (SQTC), sindrome de Brugada (SB) y la taquicardia ventricular
polimérfica catecolaminérgica (TVPC). (1-8)

En algunos casos la FA es la forma de presentacion de la enfermedad y en otros su aparicién esta asociada a
resultados clinicos adversos y tiene importantes implicancias clinicas. (6,8-17)

La prevalencia reportada de FA en estas entidades es variable: en el Sindrome de QT largo es del 2-29%),
en el Sindrome de QT corto del 18-70%, en el Sindrome de Brugada del 6-53% y en la taquicardia ventricular
polimérfica catecolaminérgica del 11-37 %. (18-25)

Por lo antes mencionado cuando esta arritmia se presenta en pacientes jovenes debe siempre realizarse un
exhaustivo interrogatorio de antecedentes personales, familiares y pesquisa de enfermedad cardiaca subyacente.

Cuando se plantea la estrategia de control del ritmo en esta poblacién de pacientes, el uso de DAA se encuen-
tra restringido y es un desafio para el profesional interviniente.

Existen dos variantes de sindrome de intervalo QT largos (SQTL), el de origen congénito y el secundario a
la administracién de farmacos que acttian bloqueando la corriente de potasio IKr. El SQTL congénito es una
enfermedad genética que se caracteriza por la prolongacién del intervalo QT en el ECG de superficie, cuyos
portadores tienen una particular propension a padecer sincopes y/o muerte stbita. (26) En el Sindrome de QT
largo congénito muchas de las DAA cominmente utilizadas en el tratamiento de la FA estdn contraindicadas
por aumentar el riesgo de prolongacién del intervalo QT y la aparicién de taquiarritmias ventriculares conoci-
das como Torsién de Punta. Los SQTL adquiridos se producen por el efecto de numerosos farmacos que pueden
prolongar el potencial de accién del miocardio y en consecuencia el intervalo QTc y provocar taquicardias ven-
triculares multiformes. (27,28) A pesar de que la amiodarona prolonga el intervalo QT de manera similar a los
otros farmacos, la incidencia de torsién de punta es muy baja. (28-30)

Los SQTC son trastornos congénitos que se transmiten de manera autosémica dominante y son causados
por mutaciones genéticas que involucran a las proteinas que codifican a los canales del potasio y del calcio, pro-
vocando heterogeneidad en la repolarizacién auricular y ventricular. Debido a estas alteraciones los pacientes,
preferentemente los jovenes, presentan riesgo de FA y MS por taquiarritmias ventriculares. Se ha informado el
uso de CVE para el tratamiento de la FA aguda. (31) Para la prevencién de recurrencia de FA se ha comunicado
eficacia con propafenona y quinidina. (31,32)

El sindrome de Brugada es una canalopatia que causa el 4% de todas las muertes stbitas. La prevalencia se
calcula en 12-58/10.000 habitantes. (33,34) En el SB las DAA clase 1 C estén contraindicadas. Ghaleb describio
una prevalencia de SB en jévenes menores de 45 anos con FA tratados con DAA Clase 1C o test evocador de
ajmalina en un 16,7% de la poblacién estudiada. (35) Por otro lado Pappone mostré una prevalencia del 3,2% de
desenmascaramiento de SB latente mediante el tratamiento con DAA Clase 1C en pacientes debutantes con FA.
(36) Las drogas protectoras son quinidina, isoproterenol y cilostazol, siendo la primera la indicada para el trata-
miento de la FA. (37) La quinidina se utiliza a su vez para disminuir la tasa de choques del cardiodesfibrilador
y el isoproterenol para las tormentas eléctricas arritmicas. Se han comunicado casos de fibrilacién ventricular
(FV) cuyas recurrencias se han evitado con la utilizacién de cilostazol por via oral. (38)
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La TVPC es una enfermedad genética que afecta a pacientes jévenes sin cardiopatia estructural, caracteri-
zada por arritmias ventriculares de induccién adrenérgica, asociada a sincope o MS. (39) Para el tratamiento se
recomienda el uso de agentes B-bloqueantes. El que ha resultado mas eficaz es el nadolol pero pueden utilizarse
también el atenolol, el bisoprolol, el propanolol y en sujetos alérgicos, el metroprolol. Hay informes en los que
se utiliza verapamilo, flecainida o amiodarona como segunda opcién. (40,41)

A su vez el uso crénico de amiodarona es problematica en esta poblacién joven de pacientes con canalopatias
producto de los efectos adversos acumulados. Como mencién adicional en referencia a este tema, en pacientes
portadores de CDI la FA es una causa comtn de choques inapropiados (42,43) por lo tanto es razonable conside-
rar la programacion de la deteccién de taquiarritmia ventricular en una zona tnica de FV de 200 o0 210 lpm. (44)

Dada las mencionadas limitaciones en el uso de DAA y la mencionada asociacién con la FA el tratamiento
mediante ablacién aparece como una opcién a considerar en esta seleccionada poblacién de pacientes.

Recomendacién en el Sindrome de QT largo congénito Clase Nivel de
evidencia

Los agentes B-bloqueantes son efectivos en pacientes con SQTL y FA para reducir el riesgo de eventos arrftmicos. | C

Los B-blogueantes, idealmente no selectivos de eleccién son el propanolol o el nadolol.

La cardioversién eléctrica es razonable para pacientes con FA aguda o hemodindmicamente inestable. lla C

La amiodarona es la droga que puede utilizarse en pacientes con SQTL inducido por otros farmacos y FA. lla C

La ablacién de la FA es una opcién terapéutica razonable en pacientes con SQTL. lla C

Recomendacién en Sindrome de Brugada Clase Nivel de
evidencia

El farmaco antiarritmico indicado para el tratamiento de la FA es la quinidina. | B

En todo paciente con FA y sospecha de sindrome de Brugada es razonable realizar un test farmacolégico para lla B

realizar el diagnéstico de la afeccion antes de indicar farmacos antiarritmicos.

La ablacién de la FA es una opcion terapéutica razonable. lla C

Los siguientes farmacos antiarritmicos no deben ser utilizados: flecainida, ajmalina, propafenona y amiodarona. I C

Recomendacién en la Taquicardia Ventricular Catecolaminergica Clase Nivel de
evidencia

Los farmacos B-blogueantes deben administrarse a todos los pacientes con TVPC, idealmente no selectivos | C

(nadolol or propranolol).

El uso de flecainida y amiodarona es razonable en los pacientes con choques inapropiados del cardiodesfibrilador lla C

por FA.

La ablacién de la FA es una opcién terapéutica razonable en pacientes con SQTL. lla C

Recomendacion en el Sindrome de Qt Corto Clase Nivel de
evidencia

La cardioversion eléctrica es una opcion terapéutica para pacientes con FA aguda y SQT corto; | C

La quinidina y la propafenona pueden utilizarse para la prevencién de la FA. lla C

La ablacién de la FA es una opcién terapéutica razonable en pacientes con SQTL. lla C

13.8 FA en el cancer

Los pacientes con cancer tienen un aumento del riesgo de FA, siendo més elevado en los tumores hematoldgicos,
pulmonares y gastrointestinales superiores. Los mecanismos implican a factores de riesgo comunes (hiperten-
sion arterial, dislipemia, diabetes, obesidad), a la inflamacién sistémica, al compromiso cardiaco por el cancer y
a las consecuencias del tratamiento sistémico contra el cancer (farmacolégico, radioterapia toracica y cirugia).
(1,2) Ademas existe un estado protrombdético asociado al cancer que conlleva un riesgo 9 veces mayor de epi-
sodios tromboéticos en comparacion con los pacientes sin cancer, y se ha planteado la hipétesis de que también
podria aumentar las tasas de ACV causado por FA. (3,4) Debe agregarse que algunos estudios sugieren que la FA
puede ser el signo inicial del cancer, de forma similar a lo que ocurre con los episodios tromboembdlicos venosos.
(5) Otros factores implicados son el envejecimiento de la poblacién y las mayores tasas actuales de sobrevida,
gracias a los mejores resultados del tratamiento del cancer. La FA de nueva aparicién en pacientes con cancer se
asocia a un mayor riesgo de IC, hemorragia y mortalidad. (6,7) Muchos agentes farmacolégicos pueden favorecer
el desarrollo de FA, pero los més frecuentemente implicados son las antraciclinas, el ibrutinib, la clofarabina y
el melfalan asociado al trasplante de médula 6sea (TABLA).
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Frente a una FA de reciente inicio, el primer enfoque es optimizar el control de frecuencia pero manteniendo
el tratamiento oncolégico. Si no se logra el objetivo las decisiones relativas a la reduccién de la dosis del trata-
miento oncoldgico o incluso a su interrupcién, sélo pueden tomarse de comtn acuerdo con el equipo oncolégico
y el paciente adecuadamente informado.

Existen interacciones farmacolédgicas entre las drogas oncoldgicas, los antiarritmicos y los anticoagulantes
que requieren atencion. Los inhibidores de la tirosin quinasa (ibrutinib) y los inhibidores del CYP3A como la
amiodarona, la dronedarona, el verapamilo y el diltiazem son asociaciones que deben evitarse por el riesgo de
elevacién de los niveles séricos de ibrutinib. (8) Asi mismo, el ibrutinib puede elevar los niveles de digoxina,
por lo cual la opcién ideal para el control de la frecuencia cardiaca son los betabloqueantes. Otra interacciéon
frecuentemente observada entre las drogas utilizadas en la poblacién oncolégica como los antieméticos, los anti-
biéticos y los antiarritmicos, es la prolongacién del intervalo QT, que puede verse potenciado por las frecuentes
variaciones de electrolitos que se observan durante el tratamiento.

En nuestro pais la anticoagulacién mas utilizada son las drogas anti vitamina K como el acenocumarol y
mucho menos la warfarina, a diferencia de otros paises donde esta Gltima es la mas indicada. Por ello todos los
ECR fueron realizados con warfarina. Ademas, los pacientes oncolégicos son una poblaciéon relativamente pe-
quena dentro del contexto de FA. Todos ello hace que extrapolemos, a la poblacién con cancer que desarrolla FA,
informacioén con sesgos importantes. Hechas estas salvedades los estudios que disponemos comparando DOAC
con warfarina en esta poblacién, demostraron un menor riesgo de ACV o embolia sistémica (RR, 0,65 [IC del
95%, 0,52-0,81]; P <0,001) y de hemorragia grave (RR, 0,68 [IC 95%, 0,50-0,92]; P%40,01) con los DOAC. (9)
Este metaanalisis incluy6 analisis post hoc de pacientes con cancer y FA de los estudios ROCKET AF, ENGAGE
TIMI-48 y ARISTOTLE. La heparina de bajo peso molecular es una opcién de anticoagulacién a corto plazo,
sobre todo durante algunos tratamientos contra el cancer, hemorragias activas recientes o trombocitopenia. (10)
La consulta cardio oncoldgica previa al inicio del tratamiento debe ser el momento para identificar al grupo de
pacientes de alto riesgo de una nueva FA y ajustar las medidas terapéuticas para reducirlo. La presencia de co-
morbilidades como hipertensién, diabetes, obesidad, ingesta de alcohol, apnea del suefo o insuficiencia cardiaca
senalan al grupo de mayor riesgo. Pero su tratamiento eficaz puede mejorar los sintomas, reducir las posibili-
dades de nueva FA o de recurrencias, mejorar el resultado de las estrategias de control del ritmo y mejorar el
pronoéstico. (11-14) El riesgo también se halla determinado por factores vinculados al tipo de cancer, su estadio
y los procedimientos terapéuticos. (15) Asi la cirugia de pulmén y la colectomia tienen una mayor incidencia de
FA: 6-32% y 4-5%, respectivamente. (16) Hay que tener en cuenta que los indices de riesgo pueden infraestimar
el tromboembolismo en pacientes con cancer, que la asociaciéon de cancer, FA y ACV también se halla influencia-
da por el tipo de cancer, y que en algunos predomina el riesgo de tromboembolia mientras que en otros el riesgo
de hemorragia. (17) La incidencia de ACV isquémico es mayor en el cancer de pancreas (2,8%/ano), el cancer de
utero (2,6%/ano) y el cancer de mama (2,6%/ano), mientras que fueron menores en el cancer de higado o pulmén
(1,9%/ano) y la leucemia o el mieloma (2,0%/ano), en comparacién con los pacientes sin cancer (2,4%/afno). El
cancer aumento el riesgo de hemorragia grave (HR, 1,27; IC 95%, 1,26-1,28) y hemorragia intracraneal (HR,
1,07; IC 95%, 1,05-1,10). La leucemia, el cancer de higado, el mieloma y los canceres metastasicos mostraron los
indices de riesgo mas elevados de hemorragia grave o intracraneal. Estos tltimos aumentaron progresivamente
con la puntuacion HAS-BLED, que mostré en general una buena predictividad. (18) Para agregar complejidad
a este aspecto, debe tenerse en cuenta que estas variables se comportan dinamicamente, pudiendo modificarse
en un corto lapso de tiempo, debiendo adaptar las decisiones a cada momento.

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Los pacientes con cancer y FA deben tener una consulta cardio oncolégica previa al inicio del tratamiento para | C

optimizar el tratamiento de los factores de riesgo, reducir las posibilidades de recurrencia de FA, evaluar las

posibles interacciones de las drogas, la prolongacion del QT, los efectos proarritmicos y las posibilidades de

tromboembolismo o hemorragia.

Las decisiones relativas a la reduccién de la dosis del tratamiento oncolégico o a su interrupcién, sélo deben C

tomarse de comun acuerdo con el equipo oncolégico y el paciente adecuadamente informado.

Los anticoagulantes de accion directa son la primera opcién en los pacientes con cancer y FA (excepto los lla C

portadores de Estenosis mitral moderada -severa y aquellos con prétesis mecanica), para reducir el riesgo de

tromboembolismo. De no estar disponible o poseer contraindicacién (disfuncién renal severa o interacciones

farmacolégicas significativas) los antivitamina K pueden utilizarse.

Considerar para la estrategia de control de la frecuencia cardiaca preferentemente a los Beta bloqueantes en lla C
pacientes que desarrollan FA en contexto de tratamiento del cancer activo.
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Tabla 1. Incidencia de FA con distintas drogas oncoldgicas.

Drogas Incidencia =10% Incidencia 1-10%

Antraciclinas Doxorubicina
Epirubicina
Idarubicina
Mitoxantrona

X X X X X

Antimetabolitos Clofarabine+citarabina
5FU
Capecitabina
Gemcitabina

X X X X

Alquilantes Ciclofosfamida
Melfalan (TAMO) X

x

Anticuerpos monoclonales Rituximab

ITks a. IBTK Ibrutinib X
Acalabrutinib
Zanubrutinib
b. BCR-ABL Ponatinib
c. Otros ITKs Nilotinib
Trametinib
Ribociclib
IVEGF Sorafenib

X X X X X

IBRAF Vemurafenib
anticuerpos monoclonales Rituximab

Inmunomoduladores Lenalidomida
Interleuquina 2

CAR-T Tisagenlecleucel

X X X X X X X

Axicabtafene ciloleucel

5 FU: 5 fluorouracilo,, FA: fibrilacion auricular, TAMO: trasplante de médula 6sea, ITKs: inhibidores de la tirosin kinasa,IBTK: inhibidores de la tirosin
quinasa de Bruton, BCR-ABL : Inhibidores de las kinasa dirigidas a la proteina BCR-ABL ,IVEGF: inhibidores del factor de crecimiento endotelial,
IBRAF: inhibidores de las proteina BRAF, CAR-T: receptor de antigeno quimérico

13.9 Adultos mayores

La FA es la arritmia mas prevalente y su frecuencia aumenta con el envejecimiento: afecta a menos del 0,5 %
de los menores de 50 anos y alcanza al 10-17 % de los mayores de 80 anos. Aproximadamente el 70 % de los
pacientes con FA tienen mas de 75 anos, lo que la convierte en un problema predominante en la practica diaria.
(1,2) La FA quintuplica el riesgo de ACV y ES, como asi también el riesgo de IC, deterioro cognitivo y demencia,
con un impacto aiin mayor en aquellos con fragilidad. (3-5)

e Sindromes cardiogeriatricos

La mayoria de los pacientes con FA son adultos mayores (AM) y presentan multimorbilidad y polifarmacia;
ademés, suelen padecer al menos un sindrome geriatrico (fragilidad, sarcopenia, caidas recurrentes o deterio-
ro cognitivo) que redefine su prondstico y las prioridades terapéuticas. (6) Sin embargo, la mayor parte de la
evidencia y las guias procede de poblaciones no estratificadas por edad, de modo que aplicarlas sin un enfoque
integral puede restar beneficio y aumentar riesgos. (7)

La prevalencia de FA alcanza el 39-51 % en AM con fragilidad, fenémeno explicado por factores de riesgo
(FR) comunes y por una relacién bidireccional: la fragilidad favorece la FA y la FA acelera el deterioro funcional.
HTA, DBT, tabaquismo (TBQ), inactividad fisica y malnutricién incrementan tanto la FA como la fragilidad in-
cidente. (8-10) La multimorbilidad, en torno al 32 % en mayores de 60 anos, incluye HTA, enfermedad coronaria
(EC), IC y patologias no cardiovasculares (DBT, EPOC, IRC, hepatica, cancer); se asocian a deterioro funcional,
polifarmacia e internaciones y también predispone a la FA. (11)

En pacientes con polifarmacia, un metaanalisis reciente mostré que los DOAC reducen ACV/ES y cualquier
hemorragia frente a warfarina sin aumentar la hemorragia mayor. (12) En cuanto al deterioro cognitivo, el
subestudio del registro ANAFIE evidenci6 mayores tasas de ACV, hemorragia intracraneal (HIC) y mortalidad,
hallazgos que se atenuaron tras el ajuste multivariado, aunque persiste la falta de estudios especificos. (13)
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Dado que las caidas y la malnutricién pueden comprometer la adherencia y la seguridad de la ACO, se reco-
mienda integrar el cribado de caidas, la evaluacién nutricional y escalas de fragilidad y cognicién en la practica
cotidiana. (14 -17) (Figura 1)

¢ Estratificacion de Riesgo

Las guias recomiendan los scores CHA DS -VA (18) y HAS-BLED (19) para estratificar el riesgo de trombosis
y sangrado en pacientes con FA. Sin embargo, en el AM estos instrumentos muestran una capacidad predictiva
limitada, ya que no incorporan variables esenciales como la fragilidad y el estado cognitivo al evaluar el riesgo
tromboembdlico, ni factores geriatricos (caidas o malnutricion) al estimar el sangrado. La integracion de escalas
validadas de fragilidad en el proceso de valoracién permitiria afinar la precisién de estos scores y tomar decisio-
nes terapéuticas verdaderamente individualizadas en esta poblacion. (20)

e Anticoagulacion
En pacientes con FA en =75 anos, la evidencia disponible respalda la preferencia por los DOAC frente a los AVK.
El metaanalisis de los ensayos pivotales RE-LY (21), ROCKET-AF (22), ARISTOTLE (23) y ENGAGE AF-TIMI
48 (24,25), que incluy6 mas de 25.000 pacientes, demostré que los DOAC reducen el ACV /ES en un 30% res-
pecto de la Warfarina.

Los ensayos individuales muestran menor sangrado mayor con apixaban 5/2,5 mg (RR 0,67; IC 95 % 0,55-
0,82) y edoxaban 60/30 mg (RR 0,82; 0,69-0,97) frente a warfarina; esa diferencia no se observa con dabigatran
(RR 1,10; 0,94-1,29) ni con rivaroxaban (RR 1,14; 0,97-1,37). Todos los DOAC, no obstante, reducen la HIC:
mas del 50 % con dabigatran, apixaban y edoxaban y un 20 % con rivaroxaban. Un metaanalisis con datos
individuales de los cuatro estudios mostré que la superioridad de los DOAC sobre la warfarina en ACV/ES y
mortalidad no varia a lo largo del rango etario analizado (50-100 afos); en cambio, la ventaja en sangrado ma-
yor se reduce un 10,2 % (IC 95 % 1,3-19,9) por cada década. Este analisis también evidencié un aumento de la
hemorragia gastrointestinal con dabigatran y rivaroxaban en = 75 afos, efecto que no se observé con apixaban
ni edoxaban. (26)

Para octogenarios con contraindicaciones a las dosis estandar, ELDERCARE-AF (27) mostré que edoxaban
15 mg diarios redujo significativamente el ACV/ES un 66% sin aumento significativo del sangrado mayor. Entre
los pacientes fragiles la reduccion fue del 65% (HR 0,35; IC 0,14-0,87) sin aumento de hemorragia grave.

Cuando los DOAC estan contraindicados o no disponibles, la warfarina constituye una alternativa valida.
El estudio BAFTA, (28) en >75 afos, redujo la tasa anual de ACV de 3,8% a 1,8% (RR: 0.48. IC 0.28-0.80) sin
aumentar las hemorragias graves al comparar warfarina con aspirina.

Aunque mas del 30% de los >65 anos experimenta al menos una caida anual, un metaanalisis senala que la
presencia de caidas, incluso frecuentes, no modifica el beneficio clinico neto de los DOAC ni justifica suspender
la anticoagulacién, siempre que la decisién se integre en una valoracién geriatrica integral que incluya fragili-
dad, funcién cognitiva y estado nutricional. (29)

En resumen, la evidencia sustenta la eleccién prioritaria de apixaban o edoxaban en pacientes de edad
avanzada, con ajuste de dosis segun filtrado glomerular y peso corporal; reservar dabigatran o rivaroxaban para
situaciones especificas, y limitar la warfarina a escenarios donde los DOAC estén contraindicados o resulten
inaccesibles, bajo control estricto del RIN. (26)

¢ Control de ritmo vs frecuencia
La guia americana (5) recomienda la estrategia de control del ritmo ya sea con antiarritmicos o ablacién en el
primer ano tras el diagnéstico de FA paroxistica o persistente. Esta postura se apoya en el ensayo EAST-AFNET
4, donde 2 789 pacientes (edad media 70 afnos) asignados a control temprano del ritmo registraron menor mor-
talidad cardiovascular, ACV e internaciones por IC o EC que quienes recibieron solo control de la frecuencia (3,9
frente a 5,0 eventos por 100 persona-ano; HR 0,79; IC 95 % 0,66-0,94). (8,30,31)

La amiodarona es la DAA mas utilizada para la reversién y mantenimiento. Aunque revierte la FA en 35-
90 % de los casos en las primeras 24 h, mantenerla més de seis meses en pacientes = 65 anos se considera
potencialmente inapropiado segin los criterios STOPP/START: un listado geriatrico que identifica farmacos a
evitar (Screening Tool Of Potentially inappropriate Prescriptions) y tratamientos omitidos que conviene iniciar
(Screening Tool To Alert to Right Treatment). El item STOPP-D6 desaconseja amiodarona crénica por su toxi-
cidad tiroidea, pulmonar y hepatica y por aumentar el riesgo de sincope y caidas. Ademas, combinada con DOAC
eleva ademaés el sangrado grave en aquellos mayores de 75 anos. Por tal motivo se aconseja limitarla a tres a seis
meses después de la cardioversion y retirarla gradualmente cuando el ritmo sinusal se estabilice o la frecuencia
con FA en reposo es < 80 Ipm sin sintomas, continuando con betabloqueantes o calcio-antagonistas. (11,32,33)

En relacion con la ablacién constituye una alternativa eficaz y de larga duracion; en el estudio CABANA (2
204 pacientes, mediana 68 anos) redujo el punto secundario de muerte u hospitalizaciéon cardiovascular (HR
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0,83; IC 0,74-0,93) y redujo las recurrencias de FA en forma significativa independientemente de la edad, con
baja tasa de taponamiento (0,8 %) y ACV periprocedimiento (0,4 %). (34-36) El estudio de Harrison et al. analiz6
41492 adultos = 65 anos (edad media 68 anos) y mostré una reduccion del 48 % en demencia incidente (HR 0,52;
IC 95 % 0,45-0,61) y del 42 % en mortalidad total (HR 0,58; IC 95 % 0,55-0,61); estos beneficios se mantuvieron
en los octogenarios y en todos los subgrupos clinicos evaluados. (37)

Cuando hay multimorbilidad o la fragilidad es moderada a severa se desaconsejan los antiarritmicos o reali-
zacion de procedimientos invasivos, el control de la frecuencia cardiaca sigue siendo lo mas adecuado. Las guias
aceptan un objetivo < 110 lpm en reposo; se prefiere < 80 lpm solo si persisten sintomas o existe disfuncién
ventricular. En taquicardias refractarias, o en pacientes sintomaéticos, la ablacién del nodo auriculoventricular
con marcapaso brinda un control estable. (38,39)

En conjunto, la estrategia de ritmo temprano, preferentemente mediante ablacion, ofrece ventajas prondsti-
cas y posibles beneficios cognitivos en AM funcionales, mientras que el control de frecuencia conserva su rol en
pacientes con fragilidad moderada a severa. La decisién final debe integrarse con una valoracién geriatrica que
contemple multimorbilidad, riesgo de caidas, estado cognitivo y expectativa de vida. (6-8)

Conclusiéon

Un programa de seguimiento semestral que evalue la fragilidad con algunas de las escalas validadas que inclu-
ya evaluacién de cognicion y funcién renal para ajustar anticoagulacién, permite anticipar eventos y articular
la intervencién multidisciplinaria. Integrar de forma sistematica la valoracion integral, los scores de riesgo
adaptados y las terapias respaldadas por ensayos contemporaneos constituye la via més s6lida para optimizar
desenlaces y conservar la calidad de vida de los AM con FA. (Figura 2)
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Figura 1. Sindromes cardiogeriatricos: definiciones clinicas y herramientas de evaluacion (6)
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Figura 2. Vision integradora del manejo de la fibrilacidon auricular en el adulto mayor: dominios clasicos (azul) y dominios cardio-
geriatricos emergentes (rojo)

13.10 Sindrome de Wolff Parkinson White

El diagnoéstico de sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) se establece cuando al patrén clasico de preex-
citacién ventricular se le agrega la taquicardia supraventricular ortodrémica. Es una causa reconocida de FA,
especialmente en pacientes jévenes sin factores predisponentes evidentes. En estos casos, debe sospecharse la
presencia de una via accesoria subyacente, la cual debe ser identificada y tratada mediante ablacién. La FA se
presenta aproximadamente entre el 10 % y el 33 % de los pacientes con WPW. Esta incidencia es especialmente
llamativa en individuos sin cardiopatia estructural, dado su potencial riesgo de complicaciones graves, inclu-
yendo la muerte subita.

En pacientes con FA preexcitada, la conduccién rapida a través de la via accesoria puede resultar en una
frecuencia ventricular extremadamente alta, generando inestabilidad hemodinamica e incluso fibrilacién ven-
tricular (FV), por lo que la restauracion rapida del ritmo sinusal es prioritaria.

Se han propuesto multiples mecanismos para explicar esta arritmia. La notable disminucién de los episodios
de FA tras la ablacién de la via accesoria sugiere un papel causal directo de la misma. Ademaés, la presencia de
miultiples vias accesorias incrementa la probabilidad de desarrollar FA.

Se ha documentado también una mayor susceptibilidad auricular intrinseca en estos pacientes, evidenciada
por la presencia de electrogramas auriculares prolongados y fraccionados, lo cual sugiere un sustrato electrofi-
siol6gico auricular subyacente alterado. (1-4)

Prevalencia de MSy FA
El riesgo general de MS en pacientes con WPW es de 0,1% en pacientes asintoméaticos mientras que es de hasta
un 0,3% en sintomaticos (5-7).

Las caracteristicas asociadas con mayor riesgo de TV/FV son: El periodo refractario muy corto del haz ané-
malo (< 250 mseg) y la presencia de multiples vias. (3,4,6)

Otras variables senaladas en consensos previos incluyen el antecedente de taquicardia ortodrémica y el
sincope. Dado que la MS puede ser la primera manifestacion de FA preexcitada, se recomienda estudiar a todos
los pacientes con WPW, incluso aquellos asintomaticos. La anomalia de Ebstein confieren un riesgo adicional al
igual que la presencia de otras cardiopatias estructurales y deben ser evaluadas sistematicamente.
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Tratamiento

La ablacion por catéter es altamente efectiva, con tasas de éxito entre el 93 % y el 95 %, y una baja tasa de com-
plicaciones a corto y largo plazo. Ademas, la recurrencia de FA en el seguimiento es muy poco frecuente.

Un estudio prospectivo comparé 37 pacientes asintomaticos con WPW sometidos a ablacién con 35 controles no
tratados, observando en 5 anos una reduccién del 92 % en eventos arritmicos (del 60 % al 5 %, incluyendo un
caso de FV en el grupo control). (8)

Existe evidencia que sustenta el uso de la procainamida y el ibutilide en la FA. Estos disminuyen la velocidad
de conduccién de la via accesoria y prolongan el periodo refractario del tejido auricular. Estos farmacos, no es-
tan disponibles en nuestro pais para el manejo agudo en pacientes estables. La propafenona fue menos efectiva
que la procainamida. Se recomienda la cardioversién en estos casos.

Al respecto, nuestro anterior consenso la CVE era clase Ila. Y como clase IIb afirmé que puede considerar-
se la administracién iv de amiodarona en pacientes con FA preexcitada con frecuencia ventricular rapida, sin
inestabilidad hemodinamica. Esto ha sido modificado. En una revisién de la literatura de los altimos 25 anos
hasta 2010, se identificé un pequeno riesgo de FV secundaria a amiodarona y no encontraron ventaja sobre
procainamida, teniendo esta segunda un perfil mas seguro. (9-11)

Finalmente, el bloqueo de la conduccién del NAV por farmacos, puede acelerar la conduccién por la via ac-
cesoria y favorecer la presencia de FV. Por esto, si bien los datos son limitados, agentes como los bloqueantes
célcicos y la amiodarona estan contraindicados. (12) En pacientes que son cardiovertidos a ritmo sinusal, los
antiarritmicos de clase IC como flecainida o propafenona pueden ser utilizados para prevenir la recurrencia
hasta la realizacién de una ablacién la cual debe realizarse lo antes posible. (13)

Recomendaciones para la asociacion del Sme. De WPW y FA

Recomendacién (HER Nivel de
evidencia

Se recomienda la cardioversion eléctrica en pacientes con FA preexcitada con o sin inestabilidad hemodinamica. | B-C

Se recomienda la ablacién con catéter de la via accesoria con rapida conducciéon anterégrada (FA preexcitada). | B

En pacientes con FA preexcitada se contraindica el uso de farmacos que bloquean la conduccién del nédulo I B

auriculo ventricular como verapamilo, diltiazem, amiodarona, digoxina, adenosina o betablogqueantes,

En pacientes que son cardiovertidos por FA a ritmo sinusal, los antiarritmicos de clase IC como flecainida o lla C

propafenona pueden ser utilizados para prevenir la recurrencia hasta la realizacién de una ablacién la cual debe
realizarse lo antes posible.

13.11 Insuficiencia Renal

Los pacientes con enfermedad renal crénica (ERC) presentan un riesgo significativamente aumentado de de-
sarrollar enfermedad cardiovascular (ECV), incluyendo el ACV y la FA. La ERC es un factor de riesgo para
embolismo en pacientes con FA, independientemente de otros factores de riesgo. (1)

La ERC se define como una alteracion en la estructura y/o funcién renal que persiste por mas de 3 meses.
Los estadios de la ERC se clasifican segtin la tasa de filtracién glomerular estimada (eTFG).

Incluso si la eTFG es 260 mL/min/1.73 m2, la presencia de albuminuria u otra evidencia de enfermedad renal
puede ser suficiente para diagnosticar ERC. Una disminucién sostenida de la eTFG por debajo de 60 mL/min (es
decir, estadios G3-G5 de la ERC) es suficiente para establecer el diagndstico. El estadio méas avanzado (o fallo
renal), G5, se caracteriza por una eTFG <15 mL/min/1.73 m2. (Tabla 1)

Manejo con anticoagulantes

Los sistemas de puntuacion utilizados para evaluar el riesgo de eventos tromboembdlicos o de sangrado no han
sido validados en pacientes con ERC avanzada. Ademas, el sistema de puntuacion mas utilizado actualmente, el
CHA,DS,-VA, no incluye la eTFG ni la albuminuria, a pesar de que los pacientes con ERC presentan un mayor
riesgo tanto de tromboembolismo como de sangrado. (2,3)

No existen ensayos clinicos aleatorizados especificos publicados que evalten los riesgos y beneficios de la
anticoagulacién en pacientes con ERC avanzada. Sin embargo, estudios observacionales sugieren que el tra-
tamiento con antagonistas de la vitamina K pueden reducir el riesgo relativo de ACV isquémico o embolismo
sistémico en pacientes con FA y ERC en estadio G3 en un 76 %. (4) Tablal.

En contraste, la eficacia de la warfarina para prevenir el embolismo en pacientes en dialisis es controverti-
da debido al aumento del riesgo de sangrado. Ademas, un metaanalisis en una poblacion con antecedentes de
ACV mostro que la frecuencia relativa de los strokes hemorréagicos aumenta a medida que disminuye la funcién
renal. (5)
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Un metaanalisis que incluyé seis ensayos controlados aleatorizados y 19 estudios observacionales sugiere
que los DOAC presentan mejor eficacia en ERC temprana en comparacién con los antagonistas de la vitamina
K, y parecen tener un mejor perfil de seguridad en la ERC avanzada (estadios G4/G5).(6) Ya se cuenta con datos
de tres pequenos ensayos aleatorizados que comparan DOAC con antagonistas de la vitamina K en pacientes en
hemodiélisis, y estos indican un perfil de seguridad aceptable para apixaban y rivaroxaban.(6-9)

En Europa, las dosis reducidas de rivaroxaban, apixaban y edoxaban estan aprobadas para pacientes con
ERC grave (CrCl de 15 a 29 mL/min). (2)

El papel de la ACO en pacientes con FA y ERC grave, incluidos aquellos en hemodialisis, atn sigue siendo
controvertido. Nos encontramos a la espera de los resultados de ensayos clinicos aleatorizados en este tipo de
pacientes.

Los pacientes con ERC en estadio 3 (TFGe entre 30 a 60 mL/min), fueron incluidos en los ensayos con DOAC
y mostraron resultados similares a los de la warfarina, comparables con los obtenidos en pacientes con funcién
renal normal. (10,11) La tabla 2 muestra los ACO recomendados segin el grado de disfuncién renal.

Cuando existen contraindicaciones para la terapia antitrombética, la oclusiéon de la OI puede ser una opcién
terapéutica. Los datos de registros indican que este procedimiento tiene un perfil de seguridad aceptable en
pacientes con ERC en estadios avanzados. (12)

Control del ritmo y de la frecuencia
Los estudios de control de ritmo y frecuencia no han incluido pacientes con ERC. Se debe considerar que estos
pacientes presentan una mayor incidencia de efectos adversos de todos los antiarritmicos y deben ser manejado
cautelosamente. Los Beta bloqueantes como bisoprolol son seguros en todos los estadios excepto G4 y G5 donde
pueden requerir ajustar dosis. Atenolol y nadolol siempre requieren ajustar sus dosis. El manejo con antiarrit-
micos debe ser cuidadoso. No utilizar Flecainida o propafenona por debajo de 35 ml/m2 de Clearence. De los
antiarritmicos de clase III, La amiodarona es el farmaco mas seguro en todos los estadios, ya que no requiere
ajuste de dosis. (13,14)

La indicacién de ablacion de la FA requiere una seleccion del caso en forma individual balanceando riesgos
y beneficios. Un metaanalisis reciente demostré que las personas con ERC tienen un riesgo 2,3 veces mayor de
recurrencia de FA después de una ablacién con catéter, en comparaciéon con aquellas sin ERC. (15)

Recomendaciones (HEN: Nivel de
evidencia

En pacientes con FA y riesgo elevado de embolismo que presentan ERC en estadio G3, se recomienda el | B

tratamiento preferentemente con DOAC con dosis ajustables o con AVK (Tabla 2). (4,10,11)

En pacientes con FA y riesgo elevado de embolismo que presentan ERC en estadio G4, es razonable el lla B

tratamiento con AVK o con dosis recomendadas de DOAC. (9)

En pacientes con FA y riesgo elevado de embolismo que tienen ERC en estadio G5 terminal (CrCl <15 mL/min) o Ilb B

estan en dialisis, podria ser razonable prescribir AVK (RIN 2.0-3.0) o una dosis basada en la evidencia de apixaban.
(16,17)

Tabla 1. Relacién entre los niveles de Clearence de creatinina y dosis de los DOAC.

Clearence de creatinina <15 o en dialisis
(mL/min)
Apixaban 50 2.5 mg dos veces 50 2.5 mg dos veces 50 2.5 mg dos veces 50 2.5 mg dos veces 50 2.5 mg dos veces
al dia* al dia* al dia* al dia* al dia*
Dabigatran 150 mg dos veces 150 mg dos veces 150 mg dos veces 75 mg dos veces al dia Contraindicado
al dia al dia al dia
Edoxaban 60 mg una vez al dia 60 mg una vez al dia 30 mg una vez al dia 30 mg una vez al dia Contraindicado
Rivaroxabéan 20 mg una vez al dia 20 mg una vez al dia 15 mg una vez al dia 15 mg una vez al dia 15 mg una vez al diat

*La dosis de apixaban se ajusta a 2.5 mg dos veces al dia si el paciente cumple al menos dos de los siguientes criterios: >80 anos, peso corporal
<60 kg, o creatinina sérica >1.5 mg/dL. TEl uso de rivaroxaban en pacientes con insuficiencia renal grave o en dialisis debe hacerse con precaucion
y segun la evaluacion clinica individual. (18)
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Tabla 2. Anticoagulacion en pacientes con FA segun estadio de ERC

Estadio de ERC eTFG (mL/min) Consideraciones principales Anticoagulantes recomen- Notas / Evidencia
dados
G4 15-29 Uso con precaucion. Riesgo de DOACs (dosis reducidas DOACs con mejor perfil de
sangrado elevado. aprobadas en Europa: seguridad. (6)

apixaban, rivaroxaban,
edoxaban) o AVK

G5 (no dialisis) <15 Uso individualizado. Datos Apixaban (preferido), Evidencia escasa. Riesgo-
limftedtes. rivaroxaban (dosis reducida) beneficio debe evaluarse. (6-9)
o0 AVK
G5D (hemodidlisis) Diélisis Alta controversia. Riesgo de Apixaban (dosis reducida*) DOACs con perfil aceptable en
sangrado muy alto. o0 AVK estudios pequefos. (6-9) En

espera de mas evidencia.

Contraindicacién para — Evaluar alternativas. Oclusion de orejuela auricular Opcion en ERC avanzada.
anticoagulacion izquierda Datos observacionales. (12)

* Dosis sugerida de apixaban en ERC G5D: 2,5 mg cada 12 h si se cumplen dos de los siguientes: >80 afos, peso <60 kg, creatinina sérica >1,5 mg/dL.

13.12 Fibrilaciéon Auricular y Sindrome Coronario Agudo

El infarto agudo de miocardio (IAM) es un factor de riesgo establecido para el desarrollo de FA, y esta altima se
ha postulado también como un factor de riesgo independiente para IAM. (1) La incidencia de FA en el contexto
de un sindrome coronario agudo (SCA) varia entre el 6 % y el 21 % de los pacientes, y constituye un desencade-
nante frecuente del IAM tipo 2. (1)

Independientemente del tipo de FA, su apariciéon durante un IAM se asocia con reinfarto hospitalario, au-
mento de la mortalidad tanto intrahospitalaria como a 30 dias, shock cardiogénico, IC aguda, TV y FV. (1, 2)
Estudios basados en registros nacionales sugieren que la FA de novo tras un SCA es un marcador de riesgo
clinico. (3, 4)

De esta asociaciéon frecuente surgen dos aspectos fundamentales: el manejo de la anticoagulacién (preven-
cion de embolias y sangrado) y el manejo clinico de la FA en el contexto del SCA (control del ritmo y control de
la frecuencia cardiaca).

El manejo de la anticoagulacién fue abordado en el Consenso sobre el manejo de farmacos antitrombéticos
en sindromes coronarios de la Sociedad Argentina de Cardiologia.[5] Tradicionalmente, estos pacientes eran
tratados con terapia triple (anticoagulacién mas doble antiagregacién plaquetaria — TT-), ya que ni los anti-
coagulantes orales (AC) ni la doble antiagregacion plaquetaria (DAP) por si solos resultaban suficientes para
prevenir eventos tromboembélicos o isquémicos en este contexto.[6-8] No obstante, la T'T incrementa signifi-
cativamente el riesgo de sangrado, y el sangrado mayor se asocia con una mortalidad cinco veces mayor tras un
SCA.[9]

Durante la fase aguda (intrahospitalaria) y el periodo periprocedimiento, la estrategia de eleccion para la
mayoria de los pacientes con indicaciéon de anticoagulaciéon oral (ACO) continta siendo la triple terapia: ACO
(preferentemente DOAC), aspirina e inhibidor del receptor P2Y12. Finalizada esta fase, la duracién del trata-
miento debe individualizarse, considerando el equilibrio entre riesgo trombético y riesgo hemorragico.

Diversos estudios han demostrado que la combinacién de un DOAC con un inhibidor del receptor P2Y12
reduce el riesgo de sangrado mayor en comparacién con la triple terapia que incluye aspirina. En este esquema,
el clopidogrel es el inhibidor preferido, dada la mayor tasa de hemorragias observada con ticagrelor o prasugrel,
ademés de la escasa evidencia que respalde su uso en este subgrupo de pacientes. (10-13) Cuando se emplean
los AVK, se recomienda mantener un INR entre 2,0 y 2,5 para reducir el riesgo de sangrado excesivo.

En pacientes con FA sin proétesis valvular mecéanica ni estenosis mitral moderada a severa (FANV), la evi-
dencia respalda el uso de DOAC sobre AVK, tanto en términos de eficacia como de seguridad. (9) En el escenario
de FA y SCA, los estudios AUGUSTUS, REDUAL-PCI, PIONEER y ENTRUST han demostrado que los DOAC
(apixaban, dabigatran, rivaroxaban y edoxaban, respectivamente) son no inferiores a AVK en la prevencién de
eventos isquémicos y presentan menor riesgo de sangrado. (10-13)

Por tanto, en pacientes con FA que requieren inhibidor P2Y12 tras un SCA, la estrategia de antitrombosis
dual (DOAC + clopidogrel) representa el mejor equilibrio entre eficacia y seguridad. El uso de ticagrelor o pra-
sugrel debe limitarse a casos seleccionados debido a la falta de evidencia robusta. En relaciéon con la aspirina, los
estudios disponibles la utilizaron durante la fase aguda (2-7 dias), y por ello se considera razonable su uso por
hasta un mes en pacientes con alto riesgo isquémico, seguido de terapia dual durante 12 meses. (14-15)

La angioplastia en pacientes anticoagulados con DOAC puede realizarse sin necesidad de suspender el anti-
coagulante, incluso en contextos de SCA o procedimientos electivos. (16)
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En pacientes con sindrome coronario crénico (SCC), los estudios AFIRE y OAC-ALONE respaldan el uso de
monoterapia anticoagulante a largo plazo cuando esta indicada por FA. (17-18)

El manejo de la FA aguda durante un SCA sigue los principios habituales. Sin embargo, en este contexto, la
FA suele reflejar IC subyacente, por lo que el tratamiento debe abordar esta condicién si esta presente. (3,4) La
FA con respuesta ventricular rapida, dolor precordial o signos de isquemia en el ECG requiere CVE urgente.
(19)

Cuando se opta por control farmacoldgico del ritmo, es importante recordar que las DAA de clase IC (flecai-
nida y propafenona) estan contraindicados en pacientes con cardiopatia isquémica. (20) La amiodarona (para
control del ritmo) y los betabloqueantes (para control de frecuencia) son opciones seguras en este contexto. (21)

Esquema de Antitrombéticos en SCA con FANV

Duracion del tratamiento DOAC (IA) Clopidogrel (IC) Aspirina (IA/1laC)
Intrahospitalario N N N
1 mes v V V/X (IA o llaC segun riesgo)
1 afo N v v
Después del aino N X X
Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda utilizar DOAC sobre los AVK, siempre que no exista una contraindicaciéon para prevencion de | A
cardioembolia en FANV (10-12)
Se recomienda el uso de clopidogrel sobre otros iP2Y12 mas potentes, cuando se necesite una terapia C

antitrombotica combinada para la prevencion de eventos trombéticos en pacientes con FANV y sindrome

coronario.

En pacientes con SCA, tratado con IPC (Intervenciéon Percutanea Coronaria), de bajo o moderado riesgo A
isquémico, se recomienda la administracién de aspirina, clopidogrel y un anticoagulante durante la hospitalizacion

y hasta una semana. Luego se recomienda continuar con clopidogrel y anticoagulacién. (10-13)

En pacientes con SCA con alto riesgo isquémico, tratados con IPC, la administracion de aspirina, clopidogrel lla C
y un anticoagulante oral puede usarse hasta un mes. Luego se recomienda continuar con clopidogrel y

anticoagulacién, suspendiendo aspirina.

En pacientes con SCA tratados con IPC, se recomienda mantener el clopidogrel por 12 meses junto con el C
anticoagulante oral.

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

En pacientes con SCA tratados IPC, el clopidogrel puede mantenerse hasta 6 meses si existe un alto riesgo lla C

hemorragico.

En pacientes con SCA tratado médicamente, sin IPC, se puede administrar clopidogrel y anticoagulante oral por lla C

12 meses.

En pacientes con SCC tratados con IPC, se recomienda mantener el clopidogrel por 3-6 meses junto con el C

anticoagulante oral.

En pacientes con SCC tratados con IPC, el clopidogrel puede suspenderse al mes si existe un alto riesgo lla C

hemorragico.

En pacientes con SCA tratados con IPC, se recomienda mantener el clopidogrel por 12 meses junto con el C

anticoagulante oral.
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13.13 Anticoagulacion e implante de marcapasos/CDI

El manejo de la anticoagulacién en pacientes con FA que requieren un implante de un dispositivo de estimula-
ci6én cardiaca, balancea dos objetivos criticos: minimizar el riesgo de tromboembolia y asegurar una hemostasia
adecuada para evitar el sangrado intra y postoperatorio. El hematoma del bolsillo del implante de un dispositivo
puede llevar a la necesidad de suspender la ACO con el riesgo de embolismo, realizar cirugia para drenarlo o
asociarse a infeccién del sistema de estimulacién agravando el cuadro debido a la necesidad de extraccion de
todo el sistema. Se debe considerar el riesgo de hemorragia del procedimiento, las posibles consecuencias de un
sangrado, los factores de riesgo inherentes al paciente y el riesgo trombético durante cualquier interrupcién
de la anticoagulaciéon. También hay que evaluar los factores de riesgo especificos del paciente: una alteracién
de funcién hepatica o renal, trastornos de la coagulacion, el uso concomitante de antiagregantes plaquetarios
o antiinflamatorios no esteroideos, el consumo de alcohol o la presencia de anemia. Un historial reciente de
hemorragia o tromboembolia también incrementa la probabilidad de eventos recurrentes. (1) Es importante
recordar que la incidencia de tromboembolias durante una suspensién temporal de la anticoagulacién es, en
general, inferior al 1%. (2)

El estudio BRUISE, fue un estudio randomizado de 687 pacientes con implante de MP/CDI, a un grupo sin
suspension de Warfarina y otro con puente con heparina. Se encontré alrededor de cinco veces mas hematoma
de bolsillo en el grupo con heparina, sin hallar diferencia en el embolismo periférico. (3) También en el estudio
randomizado BRIDGE, la interrupcion de warfarina sin anticoagulacién puente fue superior a la anticoagula-
ci6on puente con heparina de bajo peso en pacientes con diversas cirugias o procedimientos electivos. (4) En
relacion a los DOAC, estudios observacionales como el PAUSE han mostrado una baja incidencia de eventos
tromboembdlicos y hemorragicos con la interrupcién breve sin puenteo en pacientes con riesgo trombético bajo
a moderado. Pese a esto, pacientes con valvulas mecanicas o eventos isquémicos recientes, que fueron excluidos
de la mayoria de estos estudios, podrian atn beneficiarse con el puente de anticoagulacién. (5) La individuali-
zacion del tratamiento es primordial. El estudio BRUISE Control 2 incluyo 590 pacientes tratados con DOAC,
Chadsvasc > 2 que requerian un implante de MP/CDI. Fueron randomizados a un grupo sin suspensién y otro
con suspensién de los DOAC. La tasa de sangrado fue similar em ambas ramas (2,1%) y solo hubo un stroke en
toda la poblacién del estudio. (6)

La duracién exacta de la suspension de los DOAC debe basarse en la farmacocinética especifica de cada far-
maco, la funcién renal del paciente y el riesgo de hemorragia del procedimiento. En general, una suspensién de
24 a 48 horas es suficiente para que los niveles plasmaticos del farmaco disminuyan significativamente. En el
estudio BRUISE CONTROL 2, en el grupo con interrupcién del DOAC, la Gltima dosis del rivaroxaban y apixa-
ban fue de dos dias antes de la cirugia y segtn el clearence para el dabigatran. (5) Tabla 1.

La decisién sobre cuando reanudar la anticoagulacién postoperatoria es compleja. Para la warfarina, dada
su lenta accién (3-5 dias para alcanzar el efecto terapéutico), es comun reiniciarla la misma noche del procedi-
miento. Por otro lado, la anticoagulacién puente postoperatoria no ha demostrado un beneficio generalizado.

Para los DOAC, el protocolo PAUSE sugirié reiniciar el tratamiento al primer dia postoperatorio para pro-
cedimientos de bajo riesgo de hemorragia (Cateterismo con o sin angioplastia, procedimientos dentales, Endos-
copias con o sin biopsia), y entre el segundo y tercer dia para procedimientos de alto riesgo (implante de MP/
CDI, cirugias toracica o abdominal, traumatolégicas, biopsia prostatica o renal, reseccién de pdlipo colénico,
etc), logrando tasas bajas de sangrado grave. Es fundamental siempre tener en cuenta la opinién del cirujano
en esta decision para garantizar la seguridad del paciente. La figura 1 muestra un esquema de manejo en estos
pacientes.

Tabla 1. Tiempos de suspensién de anticoagulacién en pacientes con fibrilacion
auricular que van a realizar un procedimiento invasivo o quirurgico, en los cuales la
anticoagulacion debe ser interrumpida.

Duracion del tratamiento DOAC (IA) Clopidogrel (IC)
Apixaban (CICr >25 ml/min) 1 dia 2 dias
Dabigatran (CICr >50 ml/min) 1 dia 2 dias
Dabigatran (CICr 30-50 ml/min) 2 dias 4 dias
Edoxaban (CICr >15 ml/min) 1 dia 2 dias
Rivaroxaban (CICr >30 ml/min) 1 dia 2 dias
Warfarina 5 dias para alcanzar un RIN <1,5 5 dias

2-3 dias para alcanzar un RIN <2
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Recomendaciones del manejo de la anticoagulacion en pacientes con FA que van al implante de un dispositivo de estimulaciéon

cardiaca.

Recomendacion Clase

En pacientes con FA en tratamiento anticoagulante con AVK y un riesgo anual previsto de tromboembolia >5% |
que se someten al implante de un marcapasos o desfibrilador o al cambio del generador, se recomienda continuar

con la anticoagulacién en lugar de interrumpir los AVK y realizar terapia puente con heparina para reducir el

riesgo de hematoma de bolsillo.

En pacientes con FA con una puntuacion CHA2DS2-VA >2 o un riesgo equivalente de accidente cerebrovascular, lla
en tratamiento anticoagulante con DOAC y sometidos al implante de marcapasos o desfibrilador o cambio de

generador, es razonable realizar la intervencion sin interrupciéon o con una breve suspension.

En pacientes con FA que toman DOAC y cuya terapia ha sido interrumpida para un procedimiento invasivo o lla
una cirugfa, en general, es razonable reanudar la anticoagulacién al dia siguiente de una cirugia de bajo riesgo

de sangrado y entre la tarde del segundo dia y la tarde del tercer dia después de una cirugia de alto riesgo de

sangrado, siempre y cuando se haya logrado la hemostasia y no se prevea mas sangrado.

En pacientes con FA en tratamiento anticoagulante con AVK, que se someten a cirugias excepto en pacientes con 1l
valvula mecénica o accidente cerebrovascular reciente o AT, no se debe administrar anticoagulacién puente con

heparina de bajo peso molecular.

Nivel de
evidencia

A

Paciente con FA que va a un
implante de MP/CDI

\ J

Con Warfarina, riesgo de tromboembolia >5%

J/ NO N \L

Se prefiere mantener
la anticoagulacién Sin interrupcién o breve
con respecto a suspender suspension
anticoagulacion y puente

Se recomienda suspender ACO sin puente
(excepto stroke o TIA reciente,
o valvula mecanica)

|
\l, \l, Tomando warfarina

El momento de la interrupcion del DOAC
debe guiarse por el agente especifico,
funcion renal, y el riesgo de sangrado

J

Reiniciar ACO el dia después de la cirugia en caso de
bajo riesgo de sangrado y entre la tarde del 2°y la tarde
del 3° dia en caso de cirugias de alto riesgo de sangrado

Con DOAC, con score CHAD,DS, VA >2
o un riesgo equivalente de stroke

Figura 1. Esquema de manejo de pacientes que requieren implante/recambio de MP o CDI.

13.14 Anticoagulacion y ACV

La FA constituye un importante factor de riesgo para el ACV isquémico, con un incremento relativo del riesgo
de hasta cinco veces, independientemente de su forma clinica. Se estima que aproximadamente el 20% de los

ACYV isquémicos tienen su origen en esta arritmia. (1)

La ACO es la estrategia fundamental para la prevenciéon de eventos tromboembdlicos en pacientes con FA.
No obstante, el abordaje terapéutico en el contexto del ACV isquémico agudo requiere una evaluaciéon indivi-
dualizada que contemple la extensién del infarto, el riesgo de transformacion hemorragica y las caracteristicas

clinicas del paciente.
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13.14.1 manejo anticoagulante en el ACV isquémico

Reinicio o inicio de anticoagulacion

El tiempo ideal para el (re)inicio de la ACO en pacientes con ACV isquémico y FA es un motivo de debate ac-
tual y carece de estudios aleatorizados a gran escala. Debido a la escasa evidencia, las pautas internacionales
actuales no brindan recomendaciones especificas sobre el mejor momento para comenzar la anticoagulacién en
estos casos, aunque la misma deberia (re)iniciarse tan pronto como sea posible.

En ausencia de evidencia concluyente, la Asociacién Europea del Ritmo Cardiaco y la Sociedad Europea de
Cardiologia sugieren seguir el esquema “1-3-6-12“ para el (re)inicio de la anticoagulacion. Este esquema fue
introducido en el 2013 por la Asociacién Europea del Ritmo Cardiaco basados en la evidencia de que los ACV
isquémicos extensos tienen mas probabilidades de sufrir una transformacién hemorragica que los infartos pe-
quenos. (2-5)

Dicho esquema plantea lo siguiente:

e AIT: reinicio en 1 dia

* Infarto leve (NIHSS < 8): Reinicio a partir del dia 3.

e Infarto moderado (NTHSS 8-15): Reinicio a partir del dia 6.
* Infarto grave (NIHSS > 15): Reinicio entre los dias 12 a 14.

La guia de AHA/ASA del manejo temprano de pacientes con ACV isquémico agudo recomienda que todos
los pacientes con ACV isquémico y FA (re)inicien ACO entre los 4 a 14 dias después del inicio de los sintomas
neurolégicos con una recomendacién Ila. (6,7)

Estos tiempos y clasificaciones deberian integrarse con los datos de la neuroimagen (tamano lesional, ede-
ma, hemorragia), riesgo hemorragico individual (HAS-BLED) y el estado clinico general del paciente, ya que el
NIHSS no siempre se correlaciona linealmente con la extensiéon anatémica del infarto.

En los casos que se presente un ACV isquémico con transformacién hemorragica documentada, se recomien-
da diferir el (re)inicio de la ACO hasta la resolucién de la misma por neuroimagen (6) tratando de adecuar el
tratamiento a la particularidad de cada caso. Es importante realizar un enfoque basado en el tamano y grave-
dad de la transformacién hemorragica, tamaino del ACV isquémico y factores de riesgo adicionales del paciente.

Suspension de la anticoagulacién

La ACO debe ser interrumpida de manera inmediata en los pacientes con ACV isquémico con transformacién
hemorragica confirmada mediante neuroimagen, también en aquellos casos con ACV isquémico extenso o en
pacientes con riesgo elevado de sangrado intracraneal como por ejemplo la presencia de angiopatia amiloide ce-
rebral. Sin embargo la ACO puede considerarse segura y mantenerse sin modificaciones en pacientes con ACV
isquémicos leves, lesiones isquémicas pequenas confirmadas por neuroimagen sin transformacién hemorragica
o pacientes con AIT.

Seleccion del anticoagulante

Los DOAC son la opcién predilecta en la mayoria de los casos, siempre que se pueda, dado su mejor perfil de segu-
ridad comparado con los AVK, incluyendo su eficacia no inferior, menor riesgo de hemorragia intracraneal, menor
necesidad de monitoreo y mayor facilidad de uso. La decision final debe ser individualizada y multidisciplinaria,
considerando comorbilidades, funcién renal, interacciones farmacolégicas y adherencia potencial del paciente.

Clasificacion del infarto isquémico por imagen

Para tratar de mitigar la variabilidad interobservador y guiar el (re)inicio de la ACO, se ha propuesto categori-

zar el tamano lesional con base en las neuroimagenes de la siguiente manera (5):

e Lesion pequena: <1,5 cm en territorio anterior o posterior o multiples lesiones puntiformes.

* Lesién mediana: Compromiso de ramas corticales superficiales o profundas de arterias cerebrales principa-
les o territorios limitrofes.

* Lesion extensa: Afectacion completa de territorios vasculares principales o lesiones =1,5 cm en tallo cerebral
o cerebelo.

ACV isquémico a pesar de anticoagulacion

Se estima que cerca de un tercio de los pacientes con FA que sufren un ACV isquémico estaban bajo tratamiento

anticoagulante al momento del evento. Las causas potenciales incluyen:

¢ Mecanismos etioldgicos alternativos o concomitantes: incluyen enfermedad de grandes arterias, pequenos
vasos, diseccién, embolismo paradojal, entre otros .

¢ Falta de adherencia: se despeja mediante un interrogatorio detallado y mediante la revisién de la toma del
farmaco.

¢ Falla terapéutica: corresponde realizar la verificacion de niveles plasmaticos del anticoagulante o RIN segin
corresponda. Evaluacién por especialista en Hematologia.
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e Interacciones farmacolégicas: Farmacos inductores o inhibidores del metabolismo hepéatico asi como interfe-
rencia por ciertos alimentos (valido para AVK).

¢ Dosis inadecuada de DOAC: Reducciones injustificadas aumentan el riesgo de ACV isquémico sin reducir
significativamente el de sangrado.

No se recomienda el cambio sistematico de un DOAC por otro, ni el pasaje a AVK sin causa justificada. La
adicién de antiagregantes debe evitarse salvo indicacion especifica (ej. sindrome coronario reciente), debido al
mayor riesgo de sangrado sin beneficio claro en este contexto.

En pacientes con contraindicaciones absolutas para anticoagulacién oral y riesgo embélico elevado, el OOI se
presenta como una opcién terapéutica viable (6). Por lo tanto, el abordaje del paciente con FA y ACV isquémico
debe ser individualizado, dinamico y basado en evidencia. La decision sobre suspensién, mantenimiento o rei-
nicio de anticoagulacién requiere un enfoque multidisciplinario que integre variables clinicas, imagenolégicas
y de laboratorio.

Es esencial promover la educacién del paciente y su entorno sobre adherencia, posibles interacciones y se-
nales de alarma, integrando al equipo de salud en una estrategia preventiva integral y centrada en el paciente.

13.14.2 Anticoagulacién en pacientes con antecedentes de hemorragia intracraneal y fibrilacion auricular

Riesgos en pacientes con antecedentes de HIC

Los pacientes con historia de hemorragia intracraneal (HIC) espontéanea no traumaética (hematoma intraparen-
quimatoso, hemorragia intraventricular, subaracnoidea o subdural) presentan un riesgo considerable de sufrir
eventos cardiovasculares adversos mayores. Quienes sobreviven a estos episodios y tienen FA, tienen un riesgo
mayor de eventos cardiovasculares adversos comparados con quienes no presentan antecedentes de HIC. Este
riesgo suele ser superior al estimado mediante la puntuacién CHA,DS,-VASc para pacientes con FA y sin el
antecedente de HIC.

Anticoagulaciéon oral y decisiones clinicas
La ACO reduce el riesgo de ACV en aproximadamente dos tercios en personas con FA. Sin embargo, también
incrementa el riesgo de sangrado, aunque en menor medida que la terapia antiplaquetaria.

Reiniciar la anticoagulacion tras una hemorragia cerebral es una decisién compleja, ya que implica equili-
brar el riesgo de recurrencia hemorragica contra el riesgo tromboembdlico asociado a la FA. No existe consenso
absoluto sobre el momento ideal para reiniciar el tratamiento; la decision debe individualizarse segiin el perfil
de riesgo hemorragico y tromboembdlico.

Generalmente, se considera seguro reiniciar a partir de las 4 semanas después del sangrado, aunque esto
puede variar segin el caso.

Factores a considerar para el reinicio

Es fundamental tener en cuenta la ubicacién de la hemorragia, su etiologia, factores de riesgo modificables,
predisposicién genética y tratamiento antiplaquetario concurrente. La localizacién de la hemorragia resulta
especialmente relevante debido a la alta relacién entre hemorragia lobar y angiopatia amiloide cerebral (AAC).
(4) La recurrencia anual de la hemorragia lobar es de 7.8%, mientras que la profunda es de 3.4%. (5) La HIC
traumatica presenta menor riesgo de recurrencia respecto a la espontanea.

Por lo tanto, en los hematomas lobares y las hemorragias subaracnoideas de la convexidad (no aneurismati-
cas) dada su asociacién con angiopatia amiloide cerebral y riesgo aumentado de resangrado, se considera que la
anticoagulacién deberia evitarse y evaluar el OOI como alternativa.

Factores como HTA no controlada, tabaquismo y consumo excesivo de alcohol también aumentan el riesgo
de hemorragia. Determinados factores genéticos, como el genotipo de apolipoproteina E y variantes en los genes
COL4A1 y COL4A2, elevan la posibilidad de hemorragia, especialmente la lobar. Las imagenes cerebrales, en
particular la resonancia magnética, pueden aportar datos tutiles para la estratificacion del riesgo, identificando
afecciones como enfermedad de pequenos vasos o microhemorragias cerebrales.

La puntuacion HAS-BLED puede ser utilizada para estimar el riesgo de hemorragia mayor en pacientes
con FA. Equilibrar el riesgo tromboembélico y hemorragico es fundamental para decidir la reanudacion de la
anticoagulacién. La informacién disponible en la literatura es limitada y con resultados variados, lo que genera
discrepancias entre expertos respecto a la recomendacién éptima.

La decisién final debe tomarse de manera individualizada y después de una evaluacién entre el equipo médi-
co y la persona interesada, considerando los riesgos y beneficios asociados.

Momento éptimo para reiniciar la anticoagulacion

La evidencia indica que el intervalo recomendado para reiniciar la anticoagulacién en personas con FA tras una
HIC se sitda entre 4 y 10 semanas después del evento. Esta medida busca equilibrar el riesgo de recurrencia
trombética y de hemorragias mayores.
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El momento para retomar el tratamiento anticoagulante depende de la condicion clinica individual, conside-
rando los riesgos de tromboembolia y la probabilidad de HIC recurrente. Por ejemplo, en casos de hemorragia
en el tronco encefalico o cerebelo, se aconseja retrasar la reanudacién al menos 8 a 10 semanas como minimo.
En contraste, en pacientes con valvulas mecanicas protésicas y riesgo elevado de tromboembolismo, se sugiere
reiniciar la anticoagulacion a las 2 semanas tras la hemorragia, o antes si la carga hemorragica es baja y la causa
ha sido tratada o estabilizada.

Para determinar el momento adecuado de reinicio, tanto la tomografia computarizada como la resonancia
magnética cerebral pueden confirmar la resolucién de la hemorragia.

La reanudacién de la anticoagulacion debe considerarse cuando la condicion clinica esté estabilizada y el san-
grado haya cesado. Las neuroimagenes contribuyen a evaluar la resolucién del sangrado y facilitar la decisién
sobre el reinicio del tratamiento.

La evidencia disponible senala que reiniciar la anticoagulacién no incrementa significativamente el riesgo
de hemorragia cerebral recurrente y reduce el riesgo de eventos tromboembélicos, particularmente en personas
con alto riesgo.

Eleccién de anticoagulante

En pacientes con FA, los antagonistas de la AVK reducen el riesgo de ACV en aproximadamente un 60% (13)
y mortalidad, pero aumentan la probabilidad de HIC. Los DOAC reducen atin mas el riesgo de ACV o embolia
sistémica en comparacion con los AVK en un 19 % y se asocian con una reduccién del riesgo relativo de morta-
lidad del 10 % (14). Por esto, los DOACS, con menor riesgo de HIC, pueden ser la mejor opcién para retomar la
anticoagulacién tras una HIC incidental.

Posibles alternativas intervencionistas

La OOI de la circulacion sistémica en pacientes con FA se presenta como una estrategia alternativa o comple-
mentaria para disminuir el riesgo y la gravedad del evento cerebrovascular. (16) La OOI puede considerarse
para prevenir el ACV en pacientes con FA que tienen contraindicaciones para la anticoagulacién a largo plazo,
ya sea por un riesgo elevado de sangrado evaluado cuidadosamente y segtn la preferencia del paciente. (15,17)
Las evaluaciones de riesgo de ACV y hemorragia en pacientes con FA comparten varias variables, lo que implica
que los pacientes con mayor riesgo de ACV también suelen presentar un riesgo hemorragico elevado. (12) Los
DOACS disminuyen el riesgo de HIC en un 50 % y el de hemorragia grave en un 14 % comparado con los AVK;
sin embargo, la hemorragia gastrointestinal es méas frecuente y las hemorragias graves persisten con una inci-
dencia anual del 2 % al 3 %, a pesar de que los ensayos clinicos excluyeron en gran medida a pacientes con alto
riesgo hemorragico y personas mayores.

La OOI es 1til en la prevencién del ACV en la FA (18-20) y no requiere anticoagulacion a largo plazo. (21)
Pacientes con AAC, especialmente aquellos con HIC lobar previa o marcadores de alto riesgo (hemorragia sub-
aracnoidea cortical, alta carga de microsangrados cerebrales), podrian ser considerados para esta intervencion.
La OOI puede constituir la tnica alternativa en pacientes con contraindicacién absoluta para ACO. (7,8) La
evaluacion individualizada de riesgo-beneficio de la OOI debe realizarse caso por caso dentro del proceso de
toma de decisiones compartida entre el profesional sanitario y el paciente.

Entre los retos principales de la OOI figura la escasez de datos concluyentes sobre la duracién y el tipo de
terapia antitrombdtica tras la implantacién, observandose gran variabilidad en los tratamientos aplicados en
distintos centros. Usualmente, los ACO se emplean durante un periodo corto tras el procedimiento. (9) Sin em-
bargo, no existen parametros definidos sobre cuales ACO utilizar ni la duracién éptima de este tratamiento, lo
que genera diferencias entre registros. En subgrupos con contraindicacién absoluta para ACO, puede plantearse
la utilizacién de doble antiagregacion plaquetaria con aspirina y clopidogrel.

El abordaje de estos casos requiere la discusién en equipos multidisciplinarios especializados, adaptando el
manejo posoperatorio a las caracteristicas del paciente. Las guias actuales enfatizan la relevancia de un equipo
multidisciplinario integrado por neurélogos, cardi6logos, neurorradi6logos, neurocirujanos, pacientes y familia-
res para determinar la mejor estrategia terapéutica, ajustando el manejo individualmente. Actualmente, dada la
ausencia de estudios aleatorizados, la derivacién sistematica a estos equipos representa una estrategia adecuada
para tratar situaciones complejas.

En conclusién, el reinicio de la anticoagulaciéon después de una HIC es una decisién compleja que debe to-
marse individualmente, considerando el riesgo de sangrado y trombosis de cada paciente. Se recomienda un
enfoque cauteloso, retrasando la reanudacién hasta que la condicion clinica del paciente se haya estabilizado, y
considerando factores de riesgo individuales. Es fundamental discutir los beneficios y riesgos con el paciente y
su familia antes de tomar una decisién.

Los pacientes que reinician la anticoagulacién después de una HIC deben ser estrechamente monitorizados
para detectar cualquier signo de complicaciones hemorragicas o tromboembélicas.
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Capitulo 14. Genética y Fibrilacién Auricular

14.1 Base genética de la FA

La fibrilacién auricular (FA) es un trastorno comtn del ritmo cardiaco y puede afectar aproximadamente a 1 de
cada 3 a 5 personas mayores de 45 anos a lo largo de su vida. (1) Entre 2010 y 2019, la prevalencia mundial de
FA aument6 considerablemente, pasando de 33,5 millones a 59 millones de personas. (2)

Tradicionalmente, se consider6 la edad avanzada, el género masculino, la obesidad, la hipertensién arterial,
la diabetes mellitus y las enfermedades cardiovasculares como factores de riesgo para desarrollar la FA. (3,4) Sin
embargo, los individuos jévenes pueden desarrollar FA a edades muy tempranas incluso sin presentar evidencia
de enfermedad cardiaca estructural o factores de riesgo clasicos de FA que estan presentes en poblaciones de
mayor edad. En estas ocasiones, los factores genéticos suelen ser determinantes importantes de la susceptibili-
dad a la FA en individuos y familias. (5)

Numerosos estudios identificaron variantes genéticas que contribuyen al riesgo de FA, tanto monogénica
como poligénica. Las variantes genéticas patogénicas vinculadas a la FA monogénica se encuentran principal-
mente en los genes que codifican las proteinas que conforman los canales iénicos (KCNE1, KCNE2, KCNH2,
KCNJ2, KCNJ5, KCNJ8, KCNQ1, HCN4, SCN1B, SCN2B, SCN3B, SCN4B y SCN10A), (6,7) las proteinas
estructurales del sarcémero y citoesqueleto (TTN, MYL4, MYBPC3, LMNA), (8-10) las proteinas de unién in-
tercelular (CTNNAS3, PKP2, GJAl y GJA5), (11-14) los factores reguladores de la transcripcién (TBX5, NKX2-5,
PITX2, GATA4, GATA5 y GATAG), (15-20) asi como el factor natriurético atrial (NPPA). (21)

Recientemente, los analisis comparativos de los genomas de pacientes con FA y controles sanos en estudios
poblacionales de gran tamafno mediante los estudios de asociaciéon de genoma completo (GWAS), estdn am-
pliando nuestra comprensién de la arquitectura genética de la FA. Roselli y col. identificaron un total de 97 loci
asociados a la FA en un metaanalisis de mas de 50 GWAS, con mas de 522.000 individuos que incluyeron 65.446
casos de FA (84,2% europeos, 12,5% japoneses, 2% afroamericanos y 1,3% brasilenos e hispanos). (22) Nielsen y
col. identificaron 111 loci implicados en la FA en un estudio con més de un millén de individuos (60.620 casos de
FA) de ascendencia europea provenientes de seis GWAS participantes. Muchas de las variantes genéticas detec-
tadas en los genomas de los pacientes con FA se localizan cerca de o en genes que intervienen en la remodelacién
de la estructura cardiaca, ya sea durante el desarrollo cardiaco fetal o como respuesta adaptativa a diferentes
condiciones de estrés en el corazén adulto. (23) A diferencia de las variantes genéticas patogénicas en los genes
vinculados a la FA monogénica que se observan especialmente en las formas de FA familiar, las variantes genéti-
cas identificadas en los estudios GWAS no suelen ser patogénicas cada una por si misma sino que actian por un
“efecto aditivo” y exponencial por lo que tienden a estar mas ampliamente distribuidas en la poblacién general
y carecen de manera individual de una fuerte correlaciéon genotipo-fenotipo.

Esto sugiere que estas variantes en multiples genes podrian actuar modulando la susceptibilidad individual
mediante un mecanismo poligénico que ademas se ve influenciado por las interacciones con factores ambienta-
les y el estilo de vida, entre otros para desarrollar la FA. (24)

Se ha descrito una mayor incidencia y prevalencia de FA en pacientes con miocardiopatias y sindromes arrit-
micos de origen genético, de hecho la FA puede ser la forma de presentacién o la Gnica caracteristica clinica vi-
sible de estas enfermedades complejas con fenotipos muy heterogeneos. (25,26) Cuando la FA se presenta a una
edad temprana, se debe realizar un interrogatorio cuidadoso sobre los antecedentes familiares y una busqueda
de la enfermedad subyacente. Cuando la FA es de origen genético, el enfoque terapéutico puede ser intrincado.
Los antiarritmicos de clase III estan contraindicados en el sindrome de QT largo congénito y los antiarritmicos
de clase IC en el sindrome de Brugada. El uso crénico de algunos antiarritmicos como la amiodarona suele ser
problematico en sujetos jovenes por el riesgo de efectos adversos a largo plazo. Por otro lado, en pacientes por-
tadores de un desfibrilador automatico implantable, la FA es una causa frecuente de descargas inapropiadas. A
menudo, el tratamiento con betabloqueantes suele ocasionar una bradicardia significativa y requerir de estimu-
lacién auricular mediante un catéter-electrodo auricular. Ademas de los métodos de evaluacién habituales, los
estudios genéticos constituyen una nueva y valiosa herramienta para detectar una variante patogénica asociada
ala FA, ya sea aislada o como forma de presentacién de una miocardiopatia o canalopatia. Diagnosticar enfer-
medades cardiacas de origen genético cuya primera manifestacion es una FA es importante porque algunas de
estas enfermedades pueden asociarse a muerte stbita cardiaca si no son oportunamente reconocidas y tratadas.
La presencia de una FA en una persona joven asociada a trastornos de la conduccién auriculo-ventricular y/o
intraventricular progresivos atn sin evidencia de cardiopatia estructural con funcion sistélica ventricular iz-
quierda conservada o levemente deprimida en especial ante la presencia de antecedentes familiares de muerte
stibita antes de los 40 anos y/o miocardiopatia debe hacer sospechar la posibilidad de una FA asociada a varian-
tes patogénicas en el gen LMNA.
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Con los crecientes avances en genética, se fortalece la necesidad de evaluar no sélo los efectos moleculares
directos de una variante genética individual para el desarrollo de la FA, sino también el complejo mecanismo
de interaccién entre los factores genético-ambientales y sus influencias sobre el sustrato anatémico. El escla-
recimiento de la predisposicién genética y los factores de riesgo ambientales modificables facilitara los futuros
enfoques terapéuticos para optimizar el tratamiento de la FA de una manera personalizada.

14.2 Recomendaciones para estudios genéticos en los pacientes con FA

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda que el asesoramiento genético y el estudio genético sean realizados por profesionales con lla B

experiencia en cardiologia genética.

En pacientes con FA de inicio antes de los 45 anos sin factores de riesgo clasicos de FA, asociada a trastornos lla B
progresivos de la conduccion auriculo-ventricular y/o intraventricular aun sin evidencia de cardiopatia estructural

con FEy conservada o levemente deprimida con antecedentes familiares de muerte subita y/o miocardiopatia

antes de los 45 anos, es razonable la derivacién para asesoramiento genético y estudio genético con especial

interés en el gen LMNA.

En pacientes con FA de inicio antes de los 45 afos sin factores de riesgo de FA, especialmente aquellos con Ib C
antecedentes familiares de FA antes de los 45 afios, es razonable la derivacién para asesoramiento genético y

estudio genético.
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Capitulo 15. Enfermedad neuroldgica cronica y
Fibrilacion Auricular

15.1 Evaluacion neurolégica y neurocognitiva en pacientes con FA: enfoque en demencia vascular y enfermedad de
Alzheimer.
Los pacientes con FA presentan mayor riesgo de desarrollar alguna demencia, especialmente la demencia vas-
cular y la demencia por enfermedad de Alzheimer. (1) Este escenario pone de manifiesto la relevancia de poder
hacer un abordaje transdisciplinario.

El rol del especialista en neurologia o neuropsiquiatria es clave para la identificaciéon precoz de signos cogni-
tivos y conductuales, la evaluacién estandarizada es fundamental para la deteccién precoz y el manejo oportuno.

Evaluacién neurolégica
Incluye una detallada anamnesis sobre signos y sintomas cognitivos y conductuales, antecedentes cardiovascu-
lares y neurolégicos personales, y el examen fisico completo, especialmente en mayores de 65 anos. (2)

Evaluacién neurocognitiva

Debe realizarse en forma complementaria a la evaluacién neurolégica en mayores de 65 anos con FA, incluyen-
do una serie de test estandarizados para la cuantificacién de las funciones cognitivas. Las clasicas pruebas de
screening validadas en espafol como el MMSE y el MoCA han demostrado adecuada sensibilidad para detectar
deterioro cognitivo leve en estos pacientes. (3)

El impacto vascular cerebral se puede objetivar a través de estudios de neuroimagenes, especialmente la
RMN, evidenciando una alta prevalencia de lesiones cerebrales subclinicas, lo que se asocia a peor rendimiento
cognitivo. (4,5)

En resumen, la evidencia mas robusta apoya la evaluaciéon neurolégica con neuroimagen y el screening cog-
nitivo anual en pacientes con FA mayores de 65 anos y trastornos cognitivos. En estos pacientes, la evaluacion
neuropsicolégica detallada y el seguimiento transdisciplinario permitiran una mayor precisiéon diagnéstica y
terapéutica. El abordaje del sub especialista en neurologia cognitiva podra definir la oportunidad de comple-
mentar el diagnoéstico con biomarcadores y neuroiméagenes funcionales. (5)

Niveles de evidencia para evaluacion neurolégica en pacientes con FA
1. Neuroimagenes

La realizacién de Neuroimagenes en mayores de 65 anos se fundamenta principalmente en estudios ob-
servacionales prospectivos, revisiones sistematicas y ensayos clinicos que demuestran una prevalencia alta de
lesiones vasculares cerebrales silentes, hallazgo que se asocia a mayor deterioro cognitivo y mayor riesgo de
demencia vascular.

La realizacion de neuroimagenes forma parte de las guias internacionales de diagnéstico de la demencia
tipo Alzheimer, para la identificacién de atrofia hipocampal, junto con la deteccién de biomarcadores en liquido
cefalorraquideo.

2. Evaluacion neurocognitiva

Eluso anual de las pruebas de screening validadas, permiten detectar cambios neurolégicos en pacientes que
ya presentan alteraciones cognitivas y FA. La evidencia es amplia y se fundamenta principalmente en estudios
observacionales prospectivos, revisiones sistematicas y guias de practica clinica internacionales. Las estrategias
de estudios en estos pacientes son las siguientes.

Recomendaciones Nivel de Nivel de
recomendacion evidencia
Neuroimdagenes Demencia Vascular | B
Neuroimdagenes Alzeimer | B
Evaluacion Neurocognitiva | B

15.2 Impacto del tratamiento integral de la FA en la funcion cognitiva
La FA y la demencia comparten factores de riesgo similares, como la HTA y la DBT y su prevalencia aumenta
con la edad. Existen evidencias crecientes que sugieren una asociaciéon entre la FA con el deterioro cognitivo y
la aparicion de demencia vascular y enfermedad de Alzheimer. (6,7)
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Fisiopatologia del deterioro cognitivo asociado a FA

Diversos son los mecanismos asociados al deterioro cognitivo: Se han evidenciado lesiones isquémicas silen-
tes en resonancia magnética en hasta el 40% de pacientes con FA incluso en ausencia de ictus clinico, (8,9)
microhemorragias cerebrales, biomarcadores trombéticos elevados y cardiomiopatia auricular correlacionada
con mayor riesgo de eventos isquémicos. (10) También se ha relacionado FA con demencia de tipo Alzheimer,
probablemente mediada por hipoperfusion cerebral crénica y neuroinflamacién con la consiguiente alteracion
de la barrera hematoencefélica. (Figura 1)

ACV

Micro sangrados
Factores de Riesgo /
Cardiovascular

\ Neuroinflamacién

- "

V N h Alteraciones Hemodinamicas
FA

Deterioro Cognitivo

Figura 1. Mecanismos propuestos asociados al deterioro cognitivo en pacientes de FA.

Las estrategias actuales de tratamiento de la FA podrian modificar el riesgo de deterioro cognitivo asociado
a esta arritmia, destacando la necesidad de estudios prospectivos. (7-11)

Reduccion del riesgo de ictus

La anticoagulacién oral (ACO) podria reducir el riesgo de demencia al prevenir microembolias cerebrales. No
obstante, estudios como el LOOP y BRAIN-AF no han demostrado ser concluyentes. El tipo de anticoagulante
también es relevante; algunos estudios sugieren menor riesgo de demencia con anticoagulantes orales directos
frente a antagonistas de vitamina K, aunque los resultados tampoco son concluyentes. (12) En aquellos pacien-
tes no aptos para ACO, la oclusién de orejuela disminuiria el riesgo de embolias y de microhemorragias secun-
darias a antiacoagulacién. Sin embargo, no estan exentos de riesgo de ACV periprocedimiento. (13)

Control del ritmo y frecuencia ventricular
La restauracién del ritmo sinusal podria mejorar la perfusién cerebral. Aunque estudios observacionales indi-
can una posible asociacién positiva entre la ablacién por catéter y la funcién cognitiva, la evidencia de ensayos
controlados aleatorizados es escasa. (14,15)

El control de la frecuencia también podria influir en la perfusion cerebral. El estudio de Saglietto y colabo-
radores sugirié que frecuencias ventriculares muy bajas o muy altas durante FA se asocian a mayor riesgo de
demencia. (16) (Figura 2)
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Figura 2. La adecuada anticoagulacién y el control de ritmo son “pasos clave” en la prevencién del desarrollo de demencia.

Manejo de factores de riesgo

El control de comorbilidades como insuficiencia cardiaca, diabetes, hipertensién, tabaquismo, obesidad y apnea
obstructiva del sueno es crucial. Se destaca que la actividad fisica regular y la cesacion tabaquica se asocian a
menor riesgo de deterioro cognitivo.

En la actualidad, la estrategia ABC (Mejor Atencién de la Fibrilacion Auricular) se ha propuesto como un
enfoque integrador simplificado. Esta estrategia facilita la atencién de la siguiente manera: “A”: evitar el ACV
con anticoagulacién éptima; “B”: mejor manejo de los sintomas centrandose en el control del ritmo; y “C”: ma-
nejo de factores de riesgo cardiovascular y de la comorbilidad. (11-15)

La aplicacién del enfoque ABC se asocié con un menor riesgo de muerte por cualquier causa, y el resultado
final compuesto incluyé muerte por cualquier causa, ictus isquémico, infarto de miocardio o hemorragia mayor
en pacientes con FA.

Conclusién

El riesgo de deterioro neurocognitivo en pacientes con FA puede reducirse mediante la adherencia al enfoque via
ABC. Aunque se han propuesto miltiples mecanismos y estrategias terapéuticas, la evidencia sigue siendo en
gran parte observacional. En concreto, debemos asegurarnos de que nuestros pacientes con FA estén adecuada-
mente anticoagulados, tengan un control eficaz del ritmo o la frecuencia cardiaca seglin sea necesario y reciban
formacién sobre como mejorar el estilo de vida para controlar los factores de riesgo cardiovascular.

Niveles de evidencia en los tratamientos de FA para prevenir demencia
Comorbilidades y factores de riesgo
o El manejo correcto de las comorbilidades como HTA, DAT, apnea del sueno, obesidad y sedentarismo
consistentemente se han relacionado con un menor riesgo de deterioro cognitivo en FA. En este sentido,
estrategias como el enfoque ABC han demostrado reducir hospitalizaciones y mortalidad, con beneficio
indirecto sobre funcién cognitiva
1. Anticoagulacion oral
o Numerosos estudios observacionales y algunos metaanélisis muestran una reduccién en el riesgo de de-
mencia con anticoagulantes orales.



127

2. Control del ritmo (medicacién o ablacién)

o El articulo de Lin et al. (17) muestra una reduccion significativa de riesgo de demencia con control far-
macoldgico del ritmo en una cohorte nacional, con HR ajustado 0.75 (p=0.031).

o Publicaciones como la presentada por Calvert y col. 18 destacan que la ablacién y el control temprano del
ritmo se asocian con mejor funcién cognitiva, pero mayormente basados en estudios observacionales y
subanalisis.

3. Control de la frecuencia

o Tradicionalmente recomendado para control sintomaético, pero hay datos que sugieren que el control
exclusivo de frecuencia no protege contra deterioro cognitivo, especialmente si la frecuencia ventricular
es sub6ptima (>110 lpm). (17)

4. Uso de aspirina
e Evidencia disponible:

o Datos del estudio de Lin et al sugieren un posible efecto sinérgico del control del ritmo con aspirina, aun-
que no es concluyente ni es practica estandar en prevencién de demencia.

0o Meta-analisis en poblacion general no ha demostrado beneficio cognitivo del uso crénico de aspirina.

Recomendacion (HEN: Nivel de
evidencia
En pacientes mayores de 65 afnos con FA y deterioro cognitivo se recomienda una evaluaciéon neurolégica y | B

neurocognitiva en forma anual, asi como neuroimagenes para el diagndéstico de Alzeimer y demencia vascular.

En pacientes mayores de 65 anos con FA puede incluirse en la consulta cardiolégica un interrogatorio dirigido a la C
pesquisar trastornos cognitivos (por ej. trastornos de memoria o conductuales) una vez al afo para la derivaciéon

oportuna al equipo de neurologia.
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