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Practica Clinica

mayorfa dentro de los 2 afios del comienzo de la FA.

La Aco reduce este riesgo en todo paciente con FA mayor de 65
afios, sin embargo la encuesta norteamericana (1992-3) de cui-
dados ambulatorios revelé que solo el 34% de los pacientes con
FA estaban siendo anticoagulados. Afortunadamente las ten-
dencias muestran un aumento de este porcentaje a raiz de la pu-
blicacién de los mayores estudios sobre terapia antitrombética
en FA (AFASAK 1y 2; SPAF 1, 2y 3; BAATAF; CAFA; SPINAF; EAFT;
ESPS2y SIFA). Los resultados combinados de estos estudios y las
recomendaciones que de ellos se extraen estdn vertidos en los
siguientes parrafos.

Rol de la Anticoagulacion

La combinacién de los resultados de todos estos ensayos (con
excepcion del estudio de prevencion secundaria EAFT), analiza-
dos por intencién de tratar, revelé una tasa anual de ACV de
4.5% en los pacientes controles vs 1.4% en los anticoaqulados
(reduccion de riesgo relativo [RRR] de 68%; IC95% 50 a 79%); lo
que representa que s6lo se deben tratar 32 pacientes por afio
(NNT) para prevenir un ACV.

La Aco fue efectiva previniendo ACV de todas las severidades. En
el EAFT la RRR fue similar pero los pacientes tenfan un riesgo ab-
soluto mayor (pacientes con AIT o ACV previos). ELNNT fue de 13.

Riesgo de sangrado

Si bien las hemorragias menores son mds frecuentes (5% anual
con Acoy 1.5% en los controles), no hubo un aumento significa-
tivo de hemorragias mayores (1.3% con Aco vs 1% con AAS o en
controles). Estos resultados fueron obtenidos en el contexto de
estudios de estrecha supervision (requerida en Aco) y aunque
no son diferentes a los de clinicas de anticoagulacién de EE.UU.
u Holanda, pueden no reflejar exactamente la préctica habitual.
El riesgo de hemorragias intracraneales recién aumenté drama-
ticamente con RIN >de 4. S6lo en el SPAF2, en el que el RIN bus-
cado fue elevado (2 a 4.5), hubo mayor riesgo de hemorragias
intracraneales en pacientes mayores de 75 afios (1.8%/afio) res-
pecto al resto de los estudios (0.3%/afno). Las razones no son
claras pero ademds de la mayor intensidad de anticoagulacion,
la media de edad (80 afios) fue mayor que en el resto. También
en estudios observacionales se hallé que un mayor RIN y en me-
nor medida una mayor edad son los factores de riesgo de san-
grado.

Nivel 6ptimo de anticoagulacién

El nivel recomendado es un RIN de 2.5 (rango de 2 a 3) en todas
las edades.

Una alternativa en pacientes mayoresy con riesgo aumentado de
sangrado, es un RIN de 2 (rango de 1.6 a 2.5) y aunque se sabe
que la proteccién disminuye con RIN < 2 y es casi nula por deba-
jo de 1.6, esta estrategia tendria una eficacia de casi 90% res-
pecto a la recomendacién general.

En mayores de 75 afios es riesgoso salirse del rango de Aco (tan-
to por encima como por debajo), por lo que es imprescindible un
estrecho monitoreo para mantenerlo en un nivel adecuado.

En pacientes con vélvula protésica mecanica se recomienda un
RIN de 3 (rango de 2.5 a 3.5) o bien de 2.5 (rango de 2 a 3) +80-
100mg/dia de AAS.

Por todo lo dicho los pacientes que reciban anticoagulacién de-
berdn recibir una adecuada educacién y seguimiento, interro-
gando acerca de sangrados, cambios en la dieta, uso de medica-
ciones y cumplimiento de las indicaciones y del monitoreo.

De la combinacién de los estudios citados surge que la Aco no s6-
lo disminuye drdsticamente la morbilidad y ahorra costos sino
que ademads reduce la mortalidad en 33% (IC95% 9 a 15%).

Rol de la Aspirina

En principio solo cuatro estudios compararon AAS vs placebo; el
AFASAK, EAFT y ESPS2 tuvieron RRR no significativas de ACV de
16, 17 y 33% respectivamente). En el EAFT (prevencion secunda-
ria) la-AAS sé6lo mostré una tendencia no significativa a reducir la
recurrencia de TIA o ACV menores, que tuvieron incidencia anual
de 12% (casi el triple que en prevencién primaria). EL SPAF1 por
su parte, alcanzé una RRR significativa de 42% con 325 mg/dia
de AAS.

La combinacién con los datos individuales del AFASAK, EAFT y
SPAF1 mostrd una significativa reduccion del 21% y NNT=59 (200
y 20 en pacientes de bajo y alto riesgo respectivamente). Al com-
binarlo con el ESPS2 mantiene la significancia aunque de menor
magnitud y con intervalos de confianza que oscild entre el 0 (sin
efecto) y el 38%.

En conclusion la AAS es inefectiva para prevencion 2daria de pacien-
tes con FAy TIA, y en prevencién laria es inefectiva a 75mg/dfa pe-
ro reduce modestamente eventos TE a 325mg/dfa.

Anticoagulacion vs Aspirina

En el AFASAK1 y el EAFT la Aco comparada con la AAS redujo el
riesgo TE en 48 y 40% respectivamente. En el SPAF2 una reduc-
cion no significativa de 27% (en < 75 afos) a 33% (en > 75 afios).
EL AFASAK?2 al ser detenido prematuramente no tuvo poder para
detectar diferencias y en al SPAF3 (rama Alto Riesgo) la Aco (RIN
2-3) fue muy superior a warfarina mas AAS a bajas dosis.

Si bien la Aco tiene una mayor incidencia de complicaciones he-
morrdgicas, especialmente en ancianos, y que requiere monito-
reo; tiene una efectividad 50% superior que la AAS para prevenir
eventos TE. Esto también puede apreciarse de los resultados de
Aco y AAS (RRR de 68 y 21% respectivamente) comparados con
controles.

La AAS puede ser una alternativa razonable a la anticoagulacién,
s6lo en pacientes con FA de bajo riesgo de TE y con mayor riesgo
de complicaciones hemorrdgicas o bien, rechazo o contraindica-
cién a la anticoagulacién. La adicion de AAS a bajas dosis de war-
farina es inefectiva y no estd indicada.

El dnico ensayo aleatorizado que compard Warfarina vs Indobu-
fen (nuevo anticoagulante en estudio) no hallé diferencias signi-
ficativas en cuanto a la incidencia de eventos primarios, pero con
warfarina hubo cuatro veces mds hemorragias gastrointestinales
y mayor frecuencia de sangrados no cerebrales. De todas formas
es necesario aguardar la realizacién de estudios adicionales para
justificar este nuevo agente.

En pacientes con un reciente ACV la prevencién de embolismo re-
currente puede hacerse inicialmente con 160-325mg/dia de AAS.
Su uso temprano (dentro de las 48 Hs) es seguro atin en combi-
nacién con bajas dosis de heparina subcutdnea. Tiene una mo-
desta y no significativa reduccion de ACV. Segdn el cuadro del
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paciente, generalmente tras unos dfas, se inicia la Aco oral (sin
heparina previa).

Estratificacion del riesgo tromboembélico en FA
Para ayudar a individualizar el tratamiento profiléctico con AAS o
warfarina se han analizado factores de riesgo independientes,
tanto clinicos como ecocardiogréficos.
No cabe duda que la presencia de un ACV, AIT o embolismo sisté-
mico coloca a los pacientes en alto riesgo de ACV.
La edad es también es un importante factor de riesgo de ACV. Los
pacientes 60 afios con “FA solitaria” pueden no tener aumento
delriesgo de ACV respecto a la poblacién general, pero entre per-
sonas mayores, con FA crénica no valvular, la TAC de cerebro pue-
de evidenciar infartos cerebrales silentes miltiples. Aunque se
desconoce aln su significado clinico, es posible que puedan
afectar las funciones cognitivas.

! El riesgo global de ACY embélico de pacientes con “FA solitaria’
es despreciable (1.3% en 15 afios). Esto es valido sobre todo en
menores de 60 afios, pero aumenta en personas mayores de 75
afios (tasa anual de 5.7%).

Hay fuerte evidencia que la disfuncién sistélica del VI (por Eco
transtoracico[TT]) o el reciente inicio de IC, genera un importan-
te riesgo de ACV. En cambio el riesgo conferido por el didmetro
auricularizquierdo, es débil e inconsistente. EL Eco transesofagi-
co (TE) es superior al EcoTT detectando trombos en Al, pero su
valor como predictor no ha sido evaluado prospectivamente en
grandes ensayos clinicos.

La historia de HTA también aumenta el riesgo. Marcadamente si la
TA sistolica es >160 mmHg (tasa anual de 12.4%) y moderadamen-
te si la TA sistolica es <160 mmHg (tasa anual de 3.6%).

Los pacientes con valvulas protésicas (mecdnicas o tisulares) o con
valvulopatfa reumatica tienen un riesgo muy elevado.

En resumen, los Factores de Riesgo independientes para ACV son:
ACV, AIT o TE sistémico previo; edad >75 afios; disfuncion sistélica
o reciente IC; HTA; yvélvulas protésicas valvulopatia reuméatica.
Otros factores mds débiles mencionados en otros estudios son: en-

) fermedad coronaria; diabetes; edad de 65 a 75 Afios y tirotoxicosis.
El riesgo global anual de eventos TE por FA fue 2.5% en pacien-
tes sin Factores de Riesgo, 7.2% con unoy 17.6% si estan todos
presentes.
La Warfarina reduce el riesgo de ACV en todos los pacientes ex-
cepto en <65 afios sin Factores de Riesgo. En este grupo etario
estd recomendada la AAS, pero dado el bajo riesgo embdlico,
también serfa aceptable no antiagregar en <60 afios segln pre-
ferencias y tolerancia a la AAS.
Teniendo en cuenta que la Aco es una terapia potencialmente ries-
gosay queincide en el estilo de vida, es importante la participacion
del paciente en la decision de anticoagular. Particularmente con los
pacientes de riesgo intermedio (entre 65-75 afios y sin factores de
riesgo), pues la eleccién de Aco estd marcadamente influenciada
por sus preferencias y por el riesgo de sangrado.

Para que esta estratificacion de riesgo tenga valor, es indispen-

sable evaluar en el tiempo la aparicion de nuevos factores de

riesgo que pudieran modificar la terapia antitrombética inicial-
mente seleccionada.

El siguiente cuadro resume las recomendaciones de terapia anti-

trombdtica segln la estratificacién de riesgo anual de ACV.
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Guia para el tratamiento antitrombético de la FA segiin estratificacién
de riesgo

Recomendaciones < 65 Afos 65-75 Anos >75 Anos

Ausencia de ACV#: 1%/afio  ACV: 3.6-4.3%/afio  ACV: 3.5-7.9%/afio
Factores de AAS 325 mg/dia  Anticoagular RIN Anticoagular RIN
Riesgo* 2.5(rango 2-3) 0 2.5(rango 2-3) 0

AAS 325 mg/difa  RIN 2 (rango 1.6-2.5)
seguin Riesgo y monitoreo estrecho
preferencias

Presencia de
Factores de
Riesgo*

ACV: 4.9%/afio
Anticoagular RIN
2.5(rango 2-3)

ACV: 5.7%/afio
Anticoagular RIN
2.5(rango 2-3)

ACV: 8.1%/afio
Anticoagular RIN
2.5(rango 2-3)
monitoreo estrecho

*Factores de Riesgo: Presencia de ACV, TIA o embolizaciones sistémicas pre-
vias; HTA; Edad > 75 Aos; moderada a severa disfuncion ventricular izquierda
por ecocardiografia o clinica (reciente ICC); valvulopatia reumatica 6 valvula
protésica, o > 2 Factores de Riesgo débiles (Enfermedad coronaria; Diabetes;
Edad 65 a 75 Aiios y Tirotoxicosis). #Tasa Anual de ACV.

Consejo y educacion

Los pacientes jévenes no cardiépatas que presenten una FA pa-
roxistica deben ser reasegurados para que no desarrollen una
neurosis cardfaca y para que no restrinjan innecesariamente sus
actividades, aconsejandoles que dejen de fumar, que eviten las
deprivaciones de suefio, limiten el uso de alcohol y estimulan-
tes, y aprendan técnicas de relajacién. Los pacientes con WPW
que evolucionan con episodios breves, infrecuentes y bien tole-
rados también pueden ser reasegurados para que mantengan
una actividad plena. Los pacientes con FA secundaria al abuso de
alcohol deben abstenerse de dicho téxico.

Es importante ensefiar a los pacientes y a sus familias a recono-
cer los signos de insuficiencia cardiaca (frecuencia cardfaca ra-
pida, ganancia de peso inexplicable, empeoramiento de la dis-
nea y disminucién de la tolerancia al ejercicio). Si bien deben
ser advertidos de los sintomas y los signos de la toxicidad digi-
talica, también deben ser reaseqgurados y educados permanente-
mente, ya que es comln que teman "volverse adictos" a los tra-
tamientos prolongados o que éstos puedan ser nocivos para el
corazén (con el consiguiente deterioro de la adherencia).

Apéndice de drogas usadas para el control de la respuesta
ventricular

Digoxina

La digoxina es uno de los agentes mas ampliamente usados ya
que tiene la ventaja de su accidén inotrépica positiva y es muy se-
guro el inicio del tratamiento en forma ambulatoria. Si la fre-
cuencia es menor a 120/min puede empezarse con una dosis de
mantenimiento de 0.25mg/dfa, requiriéndose aproximadamen-
te cinco dfas para alcanzar los niveles terapéuticos. En los pa-
cientes ancianos, con mala funcién renal o con bajo peso, la do-
sis de mantenimiento debe ser de reducida a la mitad, pero no
debe cometerse el frecuente error de suspenderla (generalmen-
te los fines de semana) pues la digoxinemia cae por debajo de
rangos terapéuticos.
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Si la frecuencia se encuentra entre los 120 y los 150/min y es
bien tolerada, el manejo ambulatorio sigue siendo razonable
aunque estarfa indicado intentar una digitalizacién més rapida
con una dosis de carga oral de 1 a 1.25mg (dividida en cuatro o
cinco tomas) y monitoreando la frecuencia cardfaca para ajustar
la dosis.

Lairregularidad del ritmo de la FA puede enmascarar manifesta-
ciones de toxicidad digitdlica como las extrasistoles ventricula-
res. En pacientes con vias anémalas puede aumentar la respues-
ta ventricular. Por otra parte en todo paciente digitalizado que
refiera que su ritmo se volvié regular, antes de suponer que re-
cobré el ritmo sinusal, debe pensarse que presenta un ritmo de
la unién causado por un exceso de digital. La frecuencia cardfa-
ca es el mejor pardmetro para monitorear la dosis, haciendo in-
necesarias a las digoxinemias repetidas, que sélo deben solici-
tarse ante la sospecha de toxicidad.

La digoxina, al acrecentar los efectos vagales sobre el nodo AV,
disminuye la respuesta ventricular, siendo poco efectiva en si-
tuaciones de bajo tono vagal como el ejercicio, la tirotoxicosis,
los estados hiperadrenérgicos y la FA paroxistica de reciente co-
mienzo.

Varios estudios recientes demostraron que la digoxina no es su-
perior al placebo para controlar la frecuencia durante los paro-
xismos de FA ni para cardiovertir una FA de reciente comienzo,
va que, al disminuir el periodo refractario auricular, puede tor-
nar la auricula mas susceptible a la FA y disminuir la chance de
cardioversion. Ante un paciente medicado con digoxina que no
logra controlar la frecuencia cardiaca debe primero investigarse

Dr. Agustin Ciapponi

sirealmente estd tomando los comprimidos. Otras causas de fra-
caso son la presencia de vias anémalas, las alteraciones metabé-
licas o hidroelectroliticas, la hipoxia, la fiebre, la tirotoxicosis,
la mala funcién del VIy las enfermedades respiratorias.

Bloqueantes calcicos

Los bloqueantes calcicos como el verapamilo y el diltiazem son
igualmente efectivos (superando atin a la digoxina) para el con-
trol de la respuesta ventricular en reposo y en ejercicio. También
superan a la digital en el control de la respuesta ventricular por
la rapidez y la predictibilidad de su accion. Aligual que ésta, es-
tan contraindicados en el WPW. Pueden ser usados junto a la di-
goxina, en cuyo caso deberia monitorearse la digoxinemia pues
reducen su eleminacién plasmatica. Su mayor limitacién es la
significativa disfuncién sistélica que producen en el VIy su ma-
yor costo.

Beta bloqueantes

Los R-bloqueantes como el propanolol o el atenolol son efecti-
vos en controlar la réspuesta ventricular durante el ejercicio, pe-
ro a diferencia de los blogqueantes calcicos parecen disminuir la
capacidad de ejercicio y tienen poco valor cuando el tono adre-
nérgico es bajo. Son particularmente Gtiles cuando la FA es gati-
llada por el estrés, el hipertiroidismo o la isquemia. Pueden
usarse como monoterapia o asociados a la digoxinay, adn en pe-
quenas dosis, pueden mejorar la eficacia de ésta en los estados
hiperadrenérgicos o cuando la digoxina séla, no logra controlar
la respuesta ventricular.

Unidad de Medicina Familiar y Preventiva. Hospital Italiano de Buenos Aires.
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Guia de tratamiento de la fibrilacion auricular

Como se mencion6 en la primera parte, bdsicamente hay dos al-
ternativas terapéuticas posibles de la FA:

1) Cardioversion y mantenimiento del Ritmo Sinusal (desarrolla-
do en el ndmero anterior).

2) Control de la respuesta ventricular y terapia antitrombética
(usualmente anticoagulacién).

Control de la respuesta ventricular y terapia antitrombética
Cuando la meta terapéutica de mantener el Ritmo Sinusal (RS)
no es factible (por fracaso terapéutico, baja probabilidad de lo-
grarlo o por la imposibilidad de dar drogas con aceptables mar-
genes de seguridad), los objetivos del tratamiento son minimi-
zar las consecuencias hemodindmicas de la FA y disminuir los
riesgos de Tromboembolismo (TE), mediante el control de la fre-
cuencia y generalmente anticoagulacién (Aco).

Tales el caso de pacientes con auricula izquierda > 6cm o con FA
de muy larga data (Ej: > 10 afios), por la dificultad para mante-
nerlos en RS. Ademds las drogas para controlar la frecuencia y la
anticoagulacién pueden ser de todas formas componentes del
tratamiento atn cuando se mantenga el RS.

Control de la respuesta ventricular

La importancia de controlar la respuesta ventricular radica no
s6lo en disminuir los sintomas, sino en prevenir el deterioro de
la funcion ventricular y miocardiopatia dilatada que una taqui-
cardia sostenida puede producir.

La Insuficiencia Cardfaca (IC) desencadena FA en muchos pa-
cientes, pero también, aunque muy rara, debe considerarse la
posibilidad de que una falla cardfaca sea secundaria a una FA
(taquicardiomiopatia) pues es una causa reversible de IC.
Muchas drogas que mantienen el RS pueden acelerar la respues-
ta ventricular durante la recurrencia y con frecuencia es necesa-
rio agregarle una droga que baje la respuesta.

EL objetivo es lograr una frecuencia < 85/min de reposo, <
110/min luego de un ejercicio leve (Ej: sentarse y levantarse 10
veces de unasilla), < 80% de la frecuencia maxima prevista en la
ergometria (220 - edad) o < 90/min de promedio horario en el
) Holter ECG. ’

Los pacientes con una muy baja respuesta ventricular ( 80/min
atn luego del ejercicio) probablemente tengan trastornos de
conduccion asociados, como la enfermedad del nédulo sinusal,
y no deberfan recibir drogas que bajen la respuesta ventricular.
Cabe aclarar que actualmente los términos de FA de alta o baja
respuesta se definen, mas que por una frecuencia cardfaca de-
terminada, por la necesidad de conductas terapéuticas como
drogas bloqueadoras del nodo (en FA de alta respuesta) o mar-
capasos (en FA de baja respuesta).

A continuacién (Tabla 1) se mencionan las principales caracte-

Tabla 1 - Drogas para el control de la frecuencia cardiaca

(Segunda parte)

risticas de las drogas usualmente utilizadas en el control de la
frecuencia cardiaca, pero se pueden encontrar mayores detalles
de las mismas en el apéndice final.

La digoxina, por su eficacia y por la posibilidad de ser manejada
en forma ambulatoria es uno de los agentes mas usados. Sin em-
bargo algunas limitaciones de la digoxina han hecho que au-
mentara el uso de b-bloqueantes y de blogueantes célcicos, par-
ticularmente en la FA paroxistica, en los estados hiperadrenérgi-
cosy cuando la digoxina es ineficaz o insuficiente (especialmen-
te en pacientes con funcion ventricular normal que no se vean
afectados por su inotropismo negativo).

En los pacientes en los que no se puede lograr un adecuado con-
trol de la frecuencia con drogas, se han logrado resultados satis-
factorios con la ablacion eléctrica por radiofrecuencia del nodo
AVy del haz de His, seguido de la insercién de un marcapasos
(MCP) definitivo. Recientemente se ha descripto la ablacién se-
lectiva de las vias lentas del nodo AV, lograndose un adecuado con-
trol de la frecuencia sin producir un bloqueo AV y sin la necesidad
consecuente de un MCP. En pacientes muy seleccionados se consi-
guid inclusive la ablacién de los focos disparadores de la FA.

En los pacientes con FA paroxistica en el contexto de una enfer-
medad del seno estarfa indicado un MCP definitivo (el de doble
camara logra una significativa reduccién de las recurrencias, es-
pecialmente si tiene respuesta de frecuencia).

Situaciones especiales

Los pacientes con Wolff-Parkinson-White, cuyos episodios son
bien tolerados, autolimitados y con elintervalo RR mds corto du-
rante una crisis > 0.18 segundos (RR mds cortos tienen aumento
del riesgo de fibrilacién ventricular) no requieren tratamiento.
Quienes tengan respuestas ventriculares muy répidas o descom-
pensacion hemodindmica deben internarse para ser sometidos a
una CV eléctrica urgente. No debe usarse digoxina ni bloquean-
tes cdlcicos pues aceleran la conduccién por la via anémala, pu-
diendo prevenirse la recurrencia utilizando propafenona, quini-
dina o sotalol. Se recomienda hacer una consulta cardiolégica y
estudios electrofisioldgicos, ya que la ablacién eléctrica de las
vias anémalas puede estar indicada.

Los pacientes con enfermedad del nddulo sinusal, especialmente los
que cursan con sindromes “taqui-bradi”, suelen requerir la coloca-
cion de un MCP ya que las drogas que controlan la frecuencia usual-
mente exacerban los episodios de bradicardia.

Las arritmias por hipertiroidismo suelen responder a los R-bloguean-
tes hasta tanto se haga el tratamiento de la enfermedad tiroidea.

Terapia antitrombética
ELTE es el mayor riesgo de los pacientes con FA: la tasa anual de
ACV es de 4.5% en pacientes no anticoagulados, ocurriendo la

Droga Dosis de carga Comienzo de accion Dosis de mantenimiento Efectos adversos
Digoxina 0.25mg IV o VO 5-30 min (IV) 0.125-0.25mg/dia Toxicidad digitélica,
¢/2Hs hasta 1.5mg 30 min-2Hs (V0) bradicardia, bloqueo AV
Diltiazem 0.25mg/Kg IV en 2 min 2-7 min 10-15 mg/hora (IV) Hipotension, blogueo
120-360mg/dia (VO) AV, IC
Verapamilo 0.75-0.15mg/Kg IV en 2 min 3-5min 240-360mg/dia Hipotension, blogueo
(1-3 tomas V0) AV, IC
Propanolol 0.25mg/Kg 1V (Hasta 3 bolos) 5 min 40-320mg/dfa Hipotension, blogueo
en 2 min (2-3 tomas V0) AV, IC, asma
Atenolol 5mg en 5 min. 5 min 25-100mg/dia Hipotension, bloqueo
Repetira los 10 min. (1toma V0) AV, IC, asma

1V: intravenoso, VO: Via Oral

EVIDENCIA en Atencion Primaria
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