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Resumen:

La fibrilación auricular es la taquiarritmia supraventricular más frecuente manejada clínicamente, caracterizada por la contracción
irregular de las aurículas debido a múltiples focos de despolarización que generan una disociación mecánica con el ventrículo.
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La incidencia de esta arritmia se incrementa en pacientes mayores a 65 años de edad, hombres, con ascendencia caucásica y con
comorbilidades como hipertensión arterial, obesidad, diabetes mellitus, apnea obstructiva del sueño, entre otros. La fibrilación
auricular afecta de manera importante la calidad de vida, aumenta el riesgo de trombo-embolismo y mortalidad cardiovascular,
por lo que constituye un problema de salud pública mundial. Se caracteriza clínicamente por el déficit de pulso, realizándose el
diagnóstico definitivo con el electrocardiograma de 12 derivaciones, donde se puede identificar ausencia de onda P, actividad
auricular irregular e intervalos RR irregulares. Dentro del manejo terapéutico, se cuentan con varias opciones dependiendo
del escenario clínico, como la terapia del control de la frecuencia cardiaca, del control del ritmo (cardioversión eléctrica o
farmacológica), la ablación por catéter, la anticoagulación farmacológica o la oclusión del apéndice de la aurícula izquierda. Muchos
avances se han realizado en las últimas décadas que han permitido acercarnos hacia los mecanismos etiopatogénicos detrás de esta
enfermedad, además de poder reducir significativamente el impacto en la calidad de vida y la morbimortalidad con los esquemas
terapéuticos actuales. Sin embargo, también se han encontrado brechas de conocimiento, siendo necesaria mayor investigación.
Esta revisión presenta los conocimientos actuales de la fibrilación auricular y las perspectivas diagnósticas y terapéuticas.
Palabras clave: fibrilación auricular, anticoagulación, tratamiento, diagnóstico.

Abstract:

Atrial fibrillation is the most common clinically managed supraventricular tachyarrhythmia; it is characterized by irregular
contraction of the atria due to multiple local foci of depolarization, which generate a mechanical dissociation with the ventricle.
e incidence of this arrhythmia increased in patients over 65 years old, men, with Caucasian descent and with comorbidities such
as hypertension, obesity, diabetes mellitus, and obstructive sleep apnea, among others. Atrial fibrillation significantly affects the
quality of life, increases the risk of thromboembolism and cardiovascular mortality, making it a global public health problem. It
is clinically characterized by a pulse deficit, with a definitive diagnosis by 12-lead electrocardiogram and finding P-wave absence,
irregular atrial activity, and irregular RR intervals. Within therapeutic management, there are several options depending on the
clinical scenario, such as rate control therapy, rhythm control (electrical or pharmacological cardioversion), catheter ablation,
pharmacological anticoagulation or occlusion of the le atrium appendix. Many advances have been made in recent decades that
have allowed us to approach the etiopathogenic mechanisms behind this disease, in addition to significantly reducing the impact on
quality of life and morbidity and mortality with current therapeutic schemes. However, knowledge gaps have also been found, and
further research is necessary. is review presents the current knowledge of atrial fibrillation and the diagnostic and therapeutic
perspectives.
Keywords: atrial fibrillation, anticoagulation, treatment, diagnosis.

INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente manejada clínicamente, siendo en la actualidad un
importante problema de salud pública global debido al incremento progresivo de casos, especialmente en
países en vías de desarrollo como en la región latinoamericana. Esto ocasiona un mayor gasto tanto para los
sistemas de salud pública como para el paciente, estimándose que en Estados Unidos entre 6-26 billones de
dólares anualmente son necesarios para el diagnóstico y manejo de esta enfermedad, para la cual se requieren
aproximadamente 8700 dólares por paciente por año 1 .

Históricamente, hace más de 100 años que Hoffa y Ludwig describieron las características de la
“fibrilación” en tejido ventricular experimental, observando zonas con contracciones persistentes y zonas con
contracciones irregulares y débiles, de forma no sincronizada 2 . Posteriormente, en 1909, Lewis describió
que la fibrilación en las aurículas presenta similitud con lo reportado en los ventrículos y reconocía que era
una condición clínica frecuente que se caracterizaba por pulsos irregulares 3 . Posteriormente, Garrey en 1924
define la FA como un “proceso contráctil no coordinado, desordenado y extremadamente bizarro, en donde
no ocurre la sístole y diástole de forma normal, debido a que las fibras o grupos de fibras se contraen de
forma independiente” y describía los principales mecanismos fisiopatológicos de la FA como: ectopia focal
local y circuitos de reentrada4. Muchos avances en el campo de la electrofisiología y la evaluación del riesgo
cardiovascular durante el siglo XX y los inicios del siglo XXI han permitido acercarnos hacia los mecanismos
etiopatogénicos involucrados en esta enfermedad, además de poder reducir el impacto en la calidad de vida
y la morbimortalidad con los esquemas terapéuticos actuales 5.
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A pesar de estos progresos, la FA continúa siendo una de las principales causas de enfermedad
cerebrovascular aguda, insuficiencia cardiaca y muerte cardiaca súbita 6 . Además, si bien la FA es considerada
una de las arritmias de mayor frecuencia a nivel mundial, se estima que un importante porcentaje de casos
sea silente o asintomático y su diagnóstico sea de forma incidental o ante la instauración de complicaciones,
por lo que la carga de esta morbimortalidad puede ser mayor a las estimaciones actuales7. Para llevar a cabo
una óptima evaluación clínica con resultados favorables, es necesario que el personal de salud involucrado
en su manejo conozca los principales aspectos epidemiológicos, los métodos de reducción de riesgo de
complicaciones y las nuevas pautas terapéuticas.

Por otro lado, la entrada al juego de la genómica y otras técnicas innovadoras genera el avance del
conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos y la implementación de nuevas medidas de prevención
o dianas terapéuticas, pero también demuestra las diversas brechas de conocimiento de la enfermedad que
deben ser investigadas 8 , por esta razón, el objetivo de esta revisión es presentar los aspectos contemporáneos
de la FA y sus nuevas perspectivas.

GENERALIDADES DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR

La FA es una taquiarritmia supraventricular caracterizada por la generación de múltiples corrientes
de despolarización atrial que genera una contracción irregular y desordenada que se refleja en el
electrocardiograma (ECG) como ausencia de la onda P, ya que el nodo sinusal no funciona como marcapaso,
e intervalos RR irregulares. Esto debido a que las activaciones ventriculares no dependen de un solo foco
de despolarización, sino a que alguno de los focos que se expanden de forma irregular alcance el umbral de
activación.

Esta arritmia se presenta comúnmente en el escenario clínico de una enfermedad cardiaca como
cardiopatía hipertensiva, cardiopatía isquémica, valvulopatías o cardiomiopatías, y también se asocia a
múltiples comorbilidades como insuficiencia cardiaca, diabetes, obesidad, enfermedad pulmonar obstructiva
crónica, disfunción tiroidea, insuficiencia renal, enfermedad cerebrovascular aguda o patologías psiquiátricas
10 . En este sentido, la FA aislada definida según el criterio de la Sociedad Europea de Cardiología se presenta
sólo entre el 2-12% de los pacientes, aunque su uso es controversial y en la actualidad no se recomienda esta
terminología 11 .

La FA puede clasificarse según su etiología en valvular y no valvular pero esto ha generado confusión en
el ámbito clínico y epidemiológico, por lo que la Asociación Europea del Ritmo Cardiaco (EHRA, por sus
siglas en inglés) y la Asociación Americana del Corazón (AHA, por sus siglas en inglés) actualizaron estas
definiciones en sus últimas publicaciones. En relación a la FA valvular, se refiere a la FA en el ámbito de
una valvulopatía, siendo ésta específicamente la estenosis mitral de moderada a grave severidad, que pueda
requerir un reemplazo valvular o que el paciente ya presente una prótesis valvular. Por otro lado, la FA no
valvular no implica la ausencia de valvulopatía, sino la ausencia de la estenosis mitral de moderada a grave
severidad o la prótesis valvular. Es así como, la FA no valvular puede incluirse en escenarios clínicos de
alteraciones mitrales, aórticas o tricuspídeas 12,  13.

Por otro lado, la FA se clasifica según su presentación clínica, duración de episodios y resolución en 5
patrones6:

a) FA de nuevo diagnóstico: este patrón se refiere al diagnóstico reciente de la arritmia,
independientemente de la duración, sintomatología o severidad de la misma.

b) FA paroxística: este tipo se caracteriza por la presentación de episodios de arritmia con resolución
espontánea en aproximadamente 48 horas. En algunas ocasiones, estos episodios pueden durar hasta 7 días,
por lo tanto si son cardiovertidos dentro de este periodo de tiempo debe ser considerada paroxística.

c) FA persistente: son episodios de FA que duran más de 7 días.
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d) FA persistente de larga data: este patrón se refiere al paciente con FA que opta por tratamiento del
control del ritmo y la duración del mismo es mayor a 1 año.

c) FA permanente: este patrón indica que el paciente acepta la arritmia y no recibe ningún tipo de
tratamiento del control del ritmo. En el caso de que el paciente adopte un nuevo manejo clínico y acepte
tratamiento, la FA es reclasificada a la anterior.

Algunos estudios han demostrado que los patrones de FA no paroxísticos están asociados a mayor riesgo de
trombo-embolismo y mortalidad, lo que podría describir la necesidad de un manejo clínico precoz para evitar
la progresión de la FA 14 . Otros estudios no han encontrado estas diferencias en el riesgo de complicaciones y
recomiendan que el manejo terapéutico debe depender de otras variables pronósticas como ictus previo, edad,
insuficiencia cardiaca o patología vascular15. Estos patrones de FA no obedecen a una relación fisiopatológica,
es por esto que otras instituciones europeas proponen una nueva clasificación enfocada en los mecanismos
arritmogénicos, que aún no está generalizada en el ámbito clínico y debe validarse en estudios prospectivos
6,16 .

EPIDEMIOLOGÍA DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR

La FA constituye un tercio de los diagnósticos de pacientes con arritmias, afectando aproximadamente a un
6% de sujetos mayores de 65 años y 9% de mayores a 80 años de edad, por lo tanto, debido al movimiento
demográfico actual de envejecimiento de la población, se espera que los casos de esta patología incrementen en
las próximas décadas 17,18 . El estudio “Global Burden of Disease” realizado en el año 2010, estimó la frecuencia
de FA y su relación con los años de vida ajustados por discapacidad (DALF, por sus siglas en inglés) a nivel
mundial, encontrando que aproximadamente 33,5 millones de personas globalmente padecieron de FA (20,9
millones de hombres y 12,6 millones de mujeres), además la carga de morbilidad asociada a esta patología
aumentó en un 18% desde el año 1990 19 .

En Europa, se estima que 8 millones de personas padecen de esta arritmia y que esta cifra aumenta hasta 3
veces en el año 2060, por otro lado, en los Estados Unidos aproximadamente entre 3-5 millones de personas
presentan esta patología y se proyecta que para el año 2050 el número de individuos con FA en este país
ascienda a más de 8 millones de personas 20 . En una revisión sistemática de diversos estudios realizados a
nivel mundial, se evidenció que Australia fue el país con mayor prevalencia de esta enfermedad entre 4-5%,
asimismo en África se observó una prevalencia de 4,6%, mientras que en Brasil la frecuencia de pacientes
reportados con FA fue del 1,8%, mientras que en Malasia-Asia se observó una prevalencia del 0,4% 20 .

Otra revisión sistemática evaluó la prevalencia de FA en poblaciones comunitarias y hospitalarias,
encontrando una prevalencia de 0,1% en India, 1,1% en Taiwán, 0,6-1,2% en Japón, 0,8-2,8% en China y
0,4-2,2% en Tailandia. La prevalencia hospitalaria fue mayor en las investigaciones evaluadas, observándose
cifras entre 2,8% en Malasia hasta un 14% en Japón. Las comorbilidades frecuentemente encontradas fueron:
valvulopatías (12-27%) y cardiopatía reumática (6-24%).

El estudio “Framingham” ha realizado un análisis de incidencia de FA por 50 años, desde 1958 a 2007,
en 202.417 sujetos sanos con edades entre 50-89 años, en donde 1.544 pacientes presentaron FA de
nuevo diagnóstico con una tasa de incidencia ajustada para la edad de 3,7 por 1000 personas-año en el
periodo 1958-1967, incrementándose posteriormente a 13,4 casos entre 1998-2007 en hombres y 2,52
por 1000 personas-año en 1958-1967 hasta 8,6 entre 1998-2007 para las mujeres. Por otro lado, el riesgo
atribuible poblacional disminuyó significativamente para la hipertensión arterial, la hipertrofia ventricular e
insuficiencia cardiaca y disminuyó en un 25,4% la mortalidad y en un 73,5% el riesgo de padecer ictus desde
el inicio del estudio, lo que puede estar ligado a una mejora en la vigilancia y tratamiento 21   .

El estudio “Rotterdam” es la otra investigación de incidencia más importante en la actualidad, realizado
en una población europea de 6.808 participantes mayores a 55 años, siendo seguidos en un promedio de 6,9
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años, donde se encontró una incidencia global de 9,9 casos por cada 1000 personas-año. Esta incidencia varió
de acuerdo a la edad, desde 1,1 casos por 1000 personas-año entre los sujetos de 55-59 años, hasta 20 casos por
1000 personas-año en aquellos mayores a 80 años. Además determinó el riesgo de padecer FA durante la vida,
siendo de 23% en hombres y 22% en mujeres 22 . Estos dos estudios son importantes para las estimaciones de
la carga de morbilidad de la enfermedad en Norte América y Europa, pero revelan la necesidad de estudios
prospectivos en otras regiones del mundo para determinar el verdadero impacto de la FA a nivel mundial.

FISIOPATOLOGÍA DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR

Los mecanismos fisiopatológicos relacionados con la FA son variados y se sugiere que todos finalizan en
la iniciación o mantenimiento de la arritmia. Éstos pueden ser englobados en la típica clasificación de
mecanismos arritmogénicos, que se dividen en: 1) trastornos de la formación del impulso; y 2) trastornos de
la conducción del impulso. En relación a los trastornos de la formación del impulso, lo mecanismos son 23-25 :

a) Automatismo alterado, donde el nodo sinusal por efectos metabólicos o del sistema nervioso aumenta
o disminuye su actividad despolarizante. Además, si la actividad del nodo sinusal es suprimida, permite
la generación de descargas en los marcapasos inferiores (nódulo AV y el sistema de His-Purkinje), pero a
ritmos más lentos que el nodo sinusal debido a la ausencia de la supresión por sobreestimulación (overdrive
supression, en inglés).

b) Automatismo anormal, en este caso las células miocárdicas auriculares y ventriculares que no presentan
automatismo de forma espontánea son denominados focos ectópicos que pueden excitar a las células
miocárdicas vecinas. Esto ocurre cuando el tejido que se activa está protegido o rodeado de las descargas del
marcapaso fisiológico, predisponiéndolas a presentar automatismo.

c) Actividad desencadenante (triggered activity, en inglés), que es causada por pospotenciales, en donde,
en presencia de un potencial de acción previo (desencadenante) se forman oscilaciones del potencial de
membrana (debido a la modificación de corrientes iónicas) que pueden alcanzar el potencial umbral y causar
una respuesta desencadenada (nuevo potencial de acción).

Los pospotenciales se clasifican en precoces (PPP), cuando son desencadenados en las fases 2 o 3 del
potencial de acción, por lo tanto presentan un mecanismo eléctrico distinto. En el caso de la fase 2, parece
relacionarse con aumento en la corriente de calcio de larga duración tipo L (Ica-L), mientras que, en la fase 2,
los pospotenciales pueden ser causados por alteraciones de los canales rectificadores de entrada del potasio
(IK1), que reducen las corrientes de repolarización, cuyos efectos generan una prolongación de la duración
del potencial de acción. Por otro lado, los pospotenciales tardíos (PPT) se originan luego de completarse la
repolarización o fase 4, y son causados por un aumento del calcio intracelular diastólico debido a actividad
catecolaminérgica, isquemia, alteraciones del retículo sarcoplásmico o intoxicación digitálica 23  -25 .

Por otro lado, el trastorno de la conducción del impulso describe el mecanismo de reentrada, que se
caracterizan por ciclos viciosos auto-sostenibles que propagan el potencial de acción en un circuito cerrado.
Los mecanismos de reentradas se originan por obstáculos en la conducción cardiaca, ya sean eléctricos o
anatómicos, que disminuyen la velocidad de conducción o bloquean el potencial de acción, alterando la
refractariedad del tejido y permitiendo que una onda de despolarización unidireccional se active de un
sustrato arrítmico que no es suprimido por sobreestimulación, con la posibilidad de excitar el sitio de origen.
Las causas que originan los mecanismos de reentrada son: canalopatías, fibrosis cardiaca o cicatrices 24 . La
relevancia de esta clasificación puede observarse en las implicaciones fisiopatológicas de las arritmias en cada
escenario clínico, por ejemplo, los mecanismos de reentrada son los causantes de la taquicardia ventricular en
pacientes con cardiopatía isquémica al presentarse bloqueos de la conducción. Por otro lado, los trastornos
en el automatismo y los pospotenciales son causantes de arritmias en pacientes con insuficiencia cardiaca
crónica 26 .
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Mecanismos iniciadores y de mantenimiento de la fibrilación auricular

La identificación de focos ectópicos atriales por parte de Haïssaguerre y cols., fue uno de los primeros
hallazgos que contribuyeron a la explicación fisiopatológica de la FA, incluyendo células cardiacas atriales que
se extienden hacia las venas pulmonares y generan corrientes de despolarización continuas, que disminuyen
la refractariedad eléctrica, promoviendo así la FA 27 . Estos focos ectópico locales pueden ser ocasionados por
PPP a través del incremento de la conductancia al calcio y una mayor actividad de la bomba intercambiadora
Na./Ca2+ por estimulación autonómica. Por otro lado, alteraciones en el manejo del calcio intracelular
ocasiona PPT y pueden iniciar la actividad ectópica de la FA 29 . Se ha propuesto que el mecanismo de
iniciación de los episodios paroxísticos se deba a esta actividad desencadenante 30 .

Otro mecanismo de iniciación que se ha propuesto, es la presencia de circuitos de micro-reentrada en
forma de rotor, auto-sostenibles, que pueden existir en la aurícula, por lo que generan una activación de alta
frecuencia 31 . La elevada respuesta eléctrica que emana de la aurícula durante la fibrilación (por cualquiera
de los mecanismos previos) ocasiona una remodelación auricular en las corrientes de repolarización como
respuesta homeostática, posiblemente debido al estiramiento del musculo miocárdico, pero que a largo plazo
forma un sustrato para FA que promueve su perpetuación o mantenimiento 32,33 .

Los mecanismos de perpetuación de la arritmia son más controversiales y se apoyan en diversas teorías.
Una de ellas propone que en la aurícula de un paciente con FA, se forman múltiples ondas de reentrada
independientes que son las causantes del mantenimiento de la arritmia, esta teoría es denominada “la
hipótesis de las múltiples ondas” 34 . Por otro lado, se propone también la formación de “rotores”, que son
mecanismos de macroreentrada en forma de espiral. Los mecanismos de reentrada se deberían a disminución
de la refractariedad, baja conducción u obstáculos en la conducción, cuyo origen se basa en la remodelación
auricular 9 .

La remodelación auricular comprende un conjunto de cambios estructurales, eléctricos y neuroendocrinos
que originan una aurícula izquierda de mayor tamaño, además de estar sometida a sobrecarga hemodinámica
que culmina en fibrosis intersticial, infiltración grasa, hipertrofia miocítica, necrosis y amiloidosis. Los
resultados de estos cambios histológicos conllevan a una disociación entre las células miocárdicas y el sistema
de conducción cardiaco, lo que ocasiona una heterogeneidad eléctrica y disminución de la velocidad de
conducción, que son sustratos ideales para la FA (favorecen mecanismos de reentrada y por lo tanto el
mantenimiento de la FA). Los principales factores de riesgo para la enfermedad, como hipertensión arterial,
diabetes mellitus, obesidad, insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica o valvulopatías, e incluso la misma
FA, actúan como estresores que contribuyen a la remodelación auricular 6 .

Estas diferencias en los mecanismos de iniciación y mantenimiento proponen una terapia basada en la
fisiopatología y estadio de la FA, donde los pacientes con nuevo diagnóstico o paroxismo debe enfocarse en la
supresión de los focos ectópicos, y en los pacientes con FA persistente la terapia de abocarse hacia la regresión
del sustrato de la arritmia.

Factores de riesgo
Los factores de riesgo de FA pueden clasificarse en no modificables y modificables, en relación a los

no modificables se encuentran la genética, la edad, el sexo y la raza, mientras que en los modificables
principalmente están el tabaquismo, actividad física, comorbilidades como la obesidad, diabetes mellitus,
hipertensión arterial y la apnea obstructiva del sueño. Esta diferencia permite enfocar la atención hacia los
factores modificables en la prevención de la FA 35  .

Diversas mutaciones genéticas de transmisión mendeliana han sido asociadas con el riesgo de FA,
afectando los canales de K., canales de Na. y proteínas de las uniones GAP (intercelulares). La ganancia de
función de los canales de K. (KCNA5, KCND3, KCNE1, KCNE2, KCNE3, KCNE5, KCNH2, KCNJ2,
KCNJ5, KCNJ8) ocasionaría una mayor corriente de repolarización, disminuyendo el tiempo del periodo
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refractario y aumentando el riesgo de reentradas, por otro lado, la pérdida de la función de estos canales
(KCNA5, KCNH2) podría retrasar la repolarización, alargar la duración del potencial de acción y causar PPP
36 . Los estudios de asociación del genoma completo (GWAS, por sus siglas en inglés) también han permitido
identificar polimorfismos de un solo nucleótido asociados con FA, en loci como el 4q25 (rs6817105 en
PITX2), 16q22 (rs2106261 en ZFHX3), 1q21 (rs6666258 en KCNN3), entre otros, relacionados con procesos
biológicos como el automatismo, transducción celular y el desarrollo cardiopulmonar, lo que genera nuevas dianas
de investigación 37 .

Por otro lado, en América y Europa esta patología es más frecuente en los pacientes mayores a 65 años,
pero se ha encontrado variabilidad de estas cifras en países de África y Asia, al tener los pacientes promedios
de edad por debajo de los 50 años 20 . El estudio “Framingham” demostró, en un seguimiento de 50 años, que
el envejecimiento es el principal factor de riesgo para FA, aumentando hasta 9 veces el riesgo de padecer esta
patología después de los 80 años (HR: 9,8; IC 95%: 6,68-13,0 en la corte 1998-2007) y se mantuvo constante
durante todo el estudio 21 .

En cuanto al sexo, diversos estudios reportan que la incidencia de FA es mayor en hombres (596 casos
por 100 mil personas) que mujeres (373 casos por 100 mil personas), sugiriéndose como relación causal la
mayor prevalencia de factores de riesgo y a altura en los primeros 38 . No obstante, otras investigaciones
también han reportado que las mujeres presentan mayor sintomatología, menor calidad de vida y mayor
riesgo de complicaciones (ictus, cardiopatía isquémica y mortalidad) que los hombres, posiblemente porque son
diagnosticadas a una edad más avanzada 38 .

En relación a la raza, se ha observado que los blancos tienen mayor prevalencia de FA que los
afrodescendientes e hispanos, por el contrario, en los estudios realizados en USA, los afroamericanos tuvieron
mayor riesgo de padecer un evento trombo-embólico. El determinante de esta diferencia parece ser el linaje
europeo, encontrándose que la presencia de marcadores de esta ancestría aumenta el riesgo de FA, lo que
puede deberse a la presencia de variaciones genéticas que ocurrieron en la migración desde África hacia el
norte durante las olas migratorias al inicio de la humanidad 39 . En este sentido, en el proyecto “Healthcare
Cost and Utilization Project” realizado en USA, los hispanos presentaron un menor riesgo de padecer FA al ser
comparados con las razas caucásicas (HR: 0,78; IC 95%: 0,77-0,79; p<0,001), este mismo comportamiento
lo presentaron los asiáticos (HR: 0,78; IC 95%: 0,77-0,79; p<0,001) 40 .

Entre los factores de riesgos modificables, la remodelación auricular (sustrato de la FA) debido a estímulos
pro-inflamatorios y pro-fibróticos es el principal mecanismo asociado, por ejemplo, la inactividad física
aumenta el riesgo de obesidad, hipertensión arterial, diabetes mellitus, que se relacionan con estados de
inflamación crónica de bajo grado. El tabaquismo interviene de manera indirecta aumentando el riesgo
de isquemia atrial, miocárdica e insuficiencia cardiaca, a su vez, la nicotina tiene un efecto pro-fibrótico
aumentando la expresión de colágeno tipo III en la aurícula 41   y prolonga la duración del potencial de acción
bloqueando los canales rectificadores de potasio 42 .

La hipertensión arterial es uno de los principales factores de riesgo relacionados con la FA, debido a la
sobrecarga hemodinámica que genera mayor presión en aurícula izquierda y su alargamiento. Además, la
activación crónica del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA) es causante de fibrosis y remodelado
auricular, constituyendo un sustrato para la arritmia, por esta razón, es plausible el uso de bloqueadores de
este eje como inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o antagonistas del receptor de
angiotensina (ARA) para la prevención primaria y secundaria de pacientes hipertensos 43 . La hiperglucemia
también contribuye con la remodelación auricular anatómica y eléctrica, por medio del estrés oxidativo
y la formación de productos finales de glicación avanzada (AGEs, por sus siglas en inglés), que infiltran el
miocardio, promueven hipertrofia y fibrosis 44 .

En la obesidad, también existen cambios hemodinámicos que incrementan el gasto cardiaco y sobrecargan
la aurícula, además, el estado de inflamación crónica de bajo grado que presentan los obesos debido a la
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disfunción del tejido adiposo visceral (incluyendo el epicárdico), generan señales proinflamatorias y pro-
fibrótica, por último, existe infiltración grasa que genera daños estructurales en la aurícula 45 . En la apnea
obstructiva del sueño, los episodios de hipoapnea y apnea, con la subsecuente hipoxia, estimulan la actividad
simpática y disminuyen el tono vagal, aumentando la sobrecarga hemodinámica de la aurícula y la activación
de mediadores inflamatorios que pueden relacionarse con la dilatación auricular y la promoción de AF 46,47 .

Factores predictores de recurrencia
La recurrencia de la FA luego de la restauración del ritmo sinusal también ha sido motivo de estudio,

tratando de identificar los puntos de mayor significancia en la prevención secundaria. El ensayo clínico
GISSI-AF evaluó a más de 1400 pacientes, evidenciando que el antecedente de 2 o más episodios de FA en
los últimos 6 meses era el principal predictor de recurrencia, independientemente del tipo de restauración
del ritmo sinusal, ya sea de forma espontánea (HR: 1,42; IC 95%: 1,14.1,77; p< 0,002) o a través de
la cardioversión (HR: 1,19; IC 95%: 1,01-1,40: .0,038), por otro lado, los pacientes que no utilizaron
amiodarona como opción terapéutica, presentaron mayor riesgo de recurrencia que los sujetos que si
recibieron este medicamento (HR: 1,42; IC 95%: 1,21-1,67) 48  . Asimismo, antecedentes patológicos como
infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca, valvulopatías, miocardiopatía e hipertensión arterial,
son también factores de riesgo para AF recurrente o crónica 49 . Por último, se está evaluando el uso de
biomarcadores para predecir la recurrencia de FA, como la proteína C reactiva, aldosterona, homocisteína,
péptidos natriuréticos, endotelina-1 y metaloproteinasas 50 .

DIAGNÓSTICO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR
Las manifestaciones clínicas de la FA son variables en presentación y severidad, siendo algunos pacientes

asintomáticos mientras que otros pueden presentar un importante deterioro funcional. Palpitaciones,
sudoración, letargia, disnea, opresión torácica, trastornos del sueño o estrés psicológico son algunos de los
síntomas que refieren los pacientes 51,52 . Al examen físico se puede palpar o auscultar un ritmo irregular,
además de encontrarse déficit de pulso, que es la discrepancia entre la frecuencia cardiaca y el pulso periférico
en más de 10 unidades por minuto. La palpación del pulso es sensible, pero no específica, por lo que se debe
realizar un ECG para la confirmación de la enfermedad 53,54 .

Para la evaluación de la capacidad funcional de los pacientes se han utilizado escalas generales, como la
clasificación de la “New York Heart Association (NYHA)” o la “Escala de calidad de vida relacionada con
la salud (SF-36)”, pero éstas no fueron creadas para pacientes con FA, por lo que resulta importante el uso
de instrumentos validados específicos 55 . Se han propuesto escalas específicas para clasificar la severidad de
la sintomatología y la capacidad funcional, permitiendo la toma de decisiones terapéuticas y el seguimiento
del paciente. Entre estas escalas se encuentra, la AF-Qol (18 preguntas) 56 , la escala AFEQT (20 preguntas)
57 , el test ASTA (9 preguntas) validado en pacientes con diferentes tipos de arritmias 58  y el AFSymp (11
preguntas) 59 , pero las más relevantes son la CCS-SAF (Sociedad Canadiense de Cardiología) 60  y la escala
EHRA modificada (Asociación Europea del Ritmo Cardiaco) 61 .

A través de la escala EHRA modificada se puede clasificar la capacidad funcional del paciente con FA de
la siguiente manera: 1) ninguna sintomatología; 2a) sintomatología leve, las actividades diarias no se ven
afectadas, los síntomas no representan un problema para el paciente; 2b) moderada: las actividades diarias
no son afectadas, pero los síntomas representan un problema; 3) severa: las actividades diarias son afectadas;
4) incapacitante: no puede continuarse con las actividades diarias 61 . La Sociedad Europea de Cardiología
recomienda el uso de esta escala para las decisiones terapéuticas y el monitoreo de la sintomatología, sin
embargo, es necesario que ensayos clínicos prospectivos permitan determinar la relevancia clínica del uso de
estas escalas en el manejo clínico de los pacientes con FA 6 .

El diagnóstico definitivo de la FA se realiza a través de un ECG de 12 derivaciones que constate
el típico patrón de intervalos RR irregulares, ausencia de la onda P y actividad auricular irregular. El
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monitoreo ambulatorio con ECG puede ser indicado para la vigilancia de la frecuencia cardiaca, determinar
la sintomatología relacionada con la recurrencia de la FA o detectar episodios de FA paroxística. La frecuencia
cardiaca puede ser variable, presentándose respuestas ventriculares normales, bajas o elevadas. La ausencia de
estos signos en el ECG no descartan la enfermedad ya que puede presentarse el patrón paroxístico, por lo
que se recomienda un ECG de 30 segundos6. El ECG también permite evaluar el intervalo QT, la frecuencia
cardiaca, duración del complejo QRS, signos de hipertrofia ventricular, isquemia u otras arritmias cardiacas
16 . Luego del diagnóstico de FA, se debe realizar monitoreo con ECG seriados para determinar la progresión
de la enfermedad, la efectividad o los efectos adversos de los fármacos utilizados 6 .

El protocolo diagnóstico de los pacientes con esta arritmia también requiere la evaluación de la función
renal, hepática y tiroidea, además de otros paraclínicos relevantes como electrolitos y hematología completa.
También se recomienda la realización de un ecocardiograma transtorácico el cual permite identificar
valvulopatías, función diastólica y sistólica o el tamaño de la aurícula. Por otro lado, si está disponible, en
pacientes con inicio del episodio de FA mayor a 48 horas o de evolución incierta, el uso del ecocardiograma
transesofágico puede ser útil para identificar trombos intracardiacos que generalmente se encuentran en el
apéndice de la aurícula izquierda. En última instancia, en los pacientes con FA hay que descartar trombo-
embolismo pulmonar submasivo, ya que esto puede generar un malfuncionamiento del corazón derecho 51,62  .

Monitoreo de complicaciones
Las complicaciones de mayor relevancia e investigación en la actualidad son el riesgo de eventos trombo-

embólicos y hemorragias asociadas al tratamiento anticoagulante, las escalas más utilizadas para evaluar el
riesgo de trombo-embolismo son la escala CHADS. planteada en el año 2001 y la escala CHA.DS.VASc
diseñada en el 2010, en la cual se amplía el rango de factores de riesgos evaluados (Tabla 1) 63,64 . Las
dos herramientas utilizan variables clínicas que permiten su fácil aplicación y estratificación, pero se ha
demostrado por medio de meta-análisis que una puntuación ≥2 en la escala CHA.DS.VASc, tiene una
mayor capacidad predictiva para eventos trombo-embólicos e ictus isquémico (RR: 5,90; IC 95%: 5,46-6,37),
comparado a la escala CHADS. que presentó un riesgo 3 veces mayor de estas variables de resultados (RR:
3,39; IC 95%: 3,18-3,61) 65 . La guía AHA/ACC/HRS recomienda el uso de la escala CHA.DS.VASc para
evaluación del riesgo de ictus isquémico en los pacientes con FA-no valvular  12.

Tabla 1. Escalas para la evaluación del riesgo de eventos trombo-embólicos en pacientes con fibrilación
auricular.
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TABLA 1.
Escalas para la evaluación del riesgo de eventos trombo-embólicos en pacientes con fibrilación auricular.

Asimismo, es importante la evaluación del riesgo de hemorragias a través de la escala HAS-BLED, se debe
minimizar el riesgo de sangrado a través del control estricto de la presión arterial, la discontinuación de
la terapia antiplaquetaria o AINES, la reducción del consumo de alcohol si es excesivo o la identificación
y corrección de causas previas de sangrado 66 . Otras escalas han sido publicadas para evaluar el riesgo de
hemorragias (Tabla 2) 67-69 , sin embargo, se ha demostrado que el rendimiento predictivo de la escala HAS-
BLED es mayor que las puntuaciones ORBIT o ATRIA, por lo que su uso está recomendado en las guías
de manejo clínico 70 .

Tabla 2. Escalas para la evaluación del riesgo de hemorragia en pacientes con fibrilación auricular.



Guisella Andreina Tuárez Vilegas, et al. Epidemiología, diagnóstico y tratamiento de la fibrilació...

PDF generado a partir de XML-JATS4R por Redalyc
Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto 507

TABLA 2
Escalas para la evaluación del riesgo de hemorragia en pacientes con fibrilación auricular.

Es necesario también educar al paciente e involucrarlo en su manejo clínico, por ejemplo, se le puede
explicar y estar atento para reconocer signos de complicaciones como focalización neurológica o disnea, que
permite la atención temprana del caso 66 . Para ello, se puede utilizar la escala “FAST” que es fácil de aprender
y aplicar, reforzándose con material ilustrativo, la cual evalúa debilidad muscular en cara, brazos y alteraciones
del lenguaje. Por lo tanto, si el paciente presenta alguno de estos síntomas debe buscar atención médica
inmediata 71 .

TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR
El tratamiento de la FA es complejo y debe individualizarse en cada paciente, tomando en cuenta

la sintomatología, la evaluación del riesgo de eventos trombo-embólicos o hemorrágicos, los factores de
riesgos concomitantes y la disponibilidad de recursos. El manejo clínico, por lo tanto, requiere un equipo
multidisciplinario que integre al paciente en su seguimiento por medio de la educación 66,72 . Según la
EHRA, el manejo clínico de la enfermedad busca mantener la estabilidad hemodinámica, reducir el riesgo
cardiovascular, la prevención de enfermedad cerebrovascular aguda, mejorar la sintomatología y la calidad
de vida 16 .
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Control del ritmo vs control de la ecuencia
Una de las principales decisiones que se debe tomar frente a un paciente diagnosticado con FA, es la

cardioversión inmediata del episodio arrítmico. Esto depende de la urgencia requerida, por ejemplo, en
cardiopatía isquémica o inestabilidad hemodinámica, siendo la elección el uso de cardioversión eléctrica por
su mayor efectividad para restaurar el ritmo sinusal 16 . En los pacientes que acuden a consulta o servicios de
emergencia y están en condición estable, se pueden evaluar las opciones terapéuticas con un mayor rango de
tiempo. Si se sospecha que el episodio de FA tiene una duración mayor a 48 horas o sea incierto, es necesaria
la anticoagulación previo a una posible cardioversión, la cardioversión puede ser en este caso farmacológica
(fármacos antiarrítmicos) o eléctrica 12,54 .

Por otro lado, la terapéutica basada en el control de la frecuencia cardiaca tiene como objetivo reducir
la sintomatología asociada a la FA además de evitar la disfunción contráctil debido a taquiarritmias.
Las indicaciones para esta terapia son frecuencias cardiacas mayores a 100-110 latidos por minuto en
pacientes donde la restauración del ritmo sinusal sea más riesgosa que beneficiosa y se necesite controlar la
sintomatología o cuando la cardioversión falla 6,72 . En algunos estudios se ha reportado que el uso de esta
terapia se asocia a un mejor pronóstico que el control del ritmo, pero esta evidencia no es concluyente 73  ,  74.

Para cumplir los objetivos de este enfoque es necesario un seguimiento riguroso para evaluar la eficacia del
tratamiento y realizar ajustes de acuerdo a las comorbilidades (insuficiencia cardiaca) y a la severidad de los
síntomas. Si la respuesta ventricular es rápida, el paciente puede presentar mayor sintomatología y afectación
de la calidad de vida. En la actualidad, la meta del control de la frecuencia cardiaca es mantener los latidos
menores a 80 en el episodio sintomático y menores 110 por minuto cuando se ha recuperado y la función
sistólica esté preservada 6,54 . Los fármacos utilizados para este enfoque son: a) los bloqueadores del receptor
β-adrenérgico (o beta-bloqueantes), b) la digoxina (incluida en la guía europea); c) los antagonistas de los
canales de calcio no dihidropiridínicos (diltiazem y verapamilo) y d) amiodarona. El uso de alguno de ellos se
rige por las comorbilidades que presente el paciente como insuficiencia cardiaca descompensada, vía accesoria
para la conducción del nodo AV (pre-excitación), estados perioperatorios o enfermos críticos (alta actividad
simpática) 75 .

El uso de la digoxina es frecuente en la práctica clínica en pacientes con disfunción severa del ventrículo
izquierdo pero deben considerarse los efectos adversos. Algunos estudios han demostrado un mayor riesgo
de mortalidad con el uso de este fármaco 76 , aunque otros indican que este efecto se debe a un sesgo de
prescripción en los estudios observacionales (se indica a pacientes más enfermos), ya que en los estudios
clínicos aleatorizados se ha demostrado un efecto neutral de la terapia 77 . Algunas de las recomendaciones
de las guías actuales son 6,54 :

· Utilizar cualquiera de los grupos farmacológicos en pacientes con fracción de eyección del ventrículo
izquierdo mayor al 40%.

· Para pacientes con fracción de eyección menor al 40%, las opciones son los beta-bloqueantes y la digoxina.
· Si la meta de control no es alcanzada con un fármaco, se pueden combinar con otro de los grupos

farmacológicos.
· Si el paciente presenta FA con pre-excitación ventricular no debe utilizarse la digoxina, verapamil,

diltiazem ni la amiodarona.
Por otro lado, el enfoque del control del ritmo tiene como objetivo restaurar al nodo sinusal como

marcapasos cardiaco. Considerando la fisiopatología, la terapia del control del ritmo debería proveer mejores
resultados que la terapia del control de la frecuencia cardiaca, sin embargo, algunos estudios no han
demostrado efectos superiores en el uso de una u otra terapia en relación a la mortalidad, trombo-embolismo,
insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica o hemorragias, aunque han evidenciado una menor tasa de
rehospitalización con el tratamiento del control de la frecuencia 78,81 . La terapia del control del ritmo está
indicada en todo paciente con FA para mejorar la sintomatología asociada, pero debido a que el uso de
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fármacos antiarrítmicos se asocia a efectos adversos proarritmogénicos, en la práctica clínica se utiliza luego
del fallo de la terapia del control de la frecuencia cardiaca 6 . Los fármacos antiarrítmicos más utilizados para
el control del ritmo pertenecen a la familia Ic y III de la clasificación de Vaughan Williams 82 .

La presencia de insuficiencia cardiaca, disfunción o hipertrofia del ventrículo izquierdo o cardiopatía
isquémica debe ser evaluada al momento de seleccionar el tratamiento antiarrítmico, por ejemplo, la
flecainida o la propafenona (grupo Ic) están contraindicados ante enfermedades cardiacas estructurales. En
pacientes con hipertrofia ventricular izquierda puede indicarse amiodarona, con cardiopatía isquémica se
puede utilizar dofetilida, dronedarona (no a largo plazo), sotalol o amiodarona y en cardiomiopatías se
prefiere amiodarona o dofetilida 82 . La elección del fármaco antiarrítmico depende también de la función
hepática, renal y tiroidea, siendo necesario hacer controles en el caso de considerar la amiodarona, sotalol,
dronedarona (grupo III), flecainida o propafenona (grupo Ic). Además es ideal el monitoreo de efectos
adversos los primeros 3 días si se indica fármacos como flecainida, propafenona o sotalol; por dos semanas en
el caso de dronedarona; o 1 a 4 semanas para amiodarona  66.

La cardioversión eléctrica se reserva cuando el paciente se encuentra hemodinámicamente inestable y
cuando sea la terapia elegida conjuntamente por el paciente y el médico para restaurar el ritmo sinusal. Esta
terapia presenta importantes ventajas al ser de acción rápida y efectiva, pero cuenta con las limitaciones de
requerir sedación y ayuno, además del riesgo de taquicardias ventriculares y asistolia 83 . Con equipos bifásicos
se recomienda el uso de 100 J como energía inicial de descarga en pacientes con menos de 48 horas de
evolución y con 150 J en aquellos con más de 48 horas de evolución sincronizadas con la onda R 84 . Resulta
imperiosa también la anticoagulación en pacientes con cardioversión eléctrica programada, ya que reduce
de manera importante el riesgo de ictus isquémico. La recomendación se basa en que todo paciente con un
episodio de FA mayor a 48 horas o de evolución incierta, la probabilidad de trombos intracardiacos es alta,
por lo tanto, se requiere inicio de la terapia de anticoagulación por lo menos 3 semanas antes y posteriormente
continuar por 4 semanas 85 .

En pacientes con FA sintomática de reciente inicio (<36 horas) y hemodinámicamente estables, la
terapia conservadora (tratamiento del control del ritmo y cardioversión sólo si no se resolvía de forma
espontánea a las 48 horas), demostró no inferioridad frente a la cardioversión temprana luego de 4 semanas
de seguimiento  86. También se ha planteado el uso de la “píldora en el bolsillo”, que es una terapia de
control agudo del episodio de FA, en pacientes con episodios infrecuentes de patrón paroxístico, a través
de la autoadministración de una dosis oral de flecainida (200-300 mg) o propafenona (450-600 mg). Sin
embargo, esta terapia ha demostrado falla del tratamiento debido a ineficacia, hipotensión, conversión a
flutter auricular y síncope, por lo que no puede ser recomendada en la actualidad de rutina 87 .

La ablación percutánea de la FA es una técnica que ha avanzado de manera prodigiosa en los últimos
años y debe ser considerada como opción de primera línea en pacientes sin enfermedad estructural cardiaca
y episodios paroxísticos de FA (de corta duración pero muy frecuentes). Como segunda línea terapéutica,
indicada en pacientes que no logran conseguir alivio de la sintomatología con la cardioversión farmacológica
o cuando se presentan efectos adversos a largo plazo, pero es importante que su realización sea llevada a cabo
por personal altamente calificado en centros de salud especializados  88. Se basa en el aislamiento o la ablación
circular de las venas pulmonares, utilizando técnicas como radiofrecuencia, lesiones lineales o con crioenergía,
con una efectividad entre el 70-90% ya que el mayor número de casos de FA inician en esta zona, sin embargo,
el porcentaje restante llega a requerir una segunda intervención o tratamiento farmacológico para evitar
recurrencias. Las complicaciones son infrecuentes pero pueden presentarse, como equimosis o hemorragias
en el sitio de acceso vascular (1-2%), o complicaciones mayores como ictus, infarto o perforaciones (1%) 89 .

Un nuevo concepto denominado “terapia híbrida” es utilizado en el tratamiento del control del ritmo
en FA. Ésta se refiere a los pacientes que han sido sometidas a una ablación percutánea, que requieren
posteriormente a la intervención, el uso de fármacos antiarrítmicos por 3 o más meses para logar la reducción
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de la sintomatología. El uso de esta terapia es beneficioso ya que se ha demostrado un aumento de la
recurrencia de FA, luego de la cardioversión por ablación percutánea, y algunos pacientes pueden rechazar
la realización de una segunda intervención 90 .

Múltiples opciones terapéuticas existen para los pacientes con FA y dependen de muchos factores
personales, disponibilidad de recursos, sintomatología o riesgo de complicaciones, por esto, según el consenso
de EHRA todos los pacientes con FA deben ser evaluados por un cardiólogo para elegir la opción terapéutica
más adecuada 16 .

Anticoagulación para prevención de eventos trombo-embólicos
El tratamiento anticoagulante depende directamente del riesgo de trombo-embolismo que el paciente

presente, por lo tanto, los patrones de FA no son modificantes de la terapia. La anticoagulación varía
dependiendo del tipo de FA, en el caso de FA valvular según los nuevos criterios (estenosis mitral moderada
a severa o prótesis mecánica) la indicación es la anticoagulación a largo plazo con warfarina (antagonista
de la vitamina K). En el caso de la FA no valvular, los nuevos anticoagulantes orales han demostrado no
inferioridad o superioridad en relación al perfil de seguridad frente a la warfarina, por lo que se recomienda su
uso 91  . En la tabla 3 se presentan los fármacos anticoagulantes orales que han sido aprobados en la actualidad
para uso en pacientes con FA. Si un paciente que toma terapia anticoagulante presenta hemorragia aguda,
el fármaco debe ser suspendido inmediatamente e indicarse los antídotos específicos o agentes reversores.
Sin embargo, la tasa de hemorragia en pacientes tratados de forma adecuada es baja y las contraindicaciones
absolutas para esta terapia son raras, por lo que es una terapia costo-beneficiosa 92,93 .

Nuevos anticoagulantes orales
Los nuevos anticoagulantes orales no vitamina-K dependientes (NOACs) son referidos actualmente

también como anticoagulantes orales de acción directa (DOACs) y están agrupados en dos familias
farmacológicas: a) los inhibidores directos de la trombina como el dabigatrán; b) los inhibidores del factor Xa
como rivaroxaban, apixaban y edoxaban (Tabla 3). Betrixabán es el quinto fármaco NOACs, pero no ha sido
aprobado por la FDA para uso en pacientes con FA (aprobado para profilaxis de trombo-embolismo venoso)
y se ha completado la fase II en ensayos clínicos 94 . Estos fármacos tienen como ventaja que no requieren
el monitoreo continuo de la terapia a través del INR, a diferencia de la warfarina, además de tener menos
interacciones farmacológicas 95 .

Tabla 3. Fármacos anticoagulantes aprobados para el uso de profilaxis de trombo-embolismo en
pacientes con fibrilación auricular.
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TABLA 3
Fármacos anticoagulantes aprobados para el uso de profilaxis
de trombo-embolismo en pacientes con fibrilación auricular.
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Es requerida la evaluación de la función renal y hepática previo a la indicación de esta terapia, siendo
requerido un monitoreo anual. Si bien, se ha demostrado una relación riesgo-beneficio a favor de estos últimos
fármacos, hay que considerar su escasa disponibilidad, alto costo y poca experiencia con los agentes reversores
o antídotos. Cabe destacar que la decisión de la anticoagulación debe ser compartida e individualizada luego
de la explicación de los riesgos absolutos y relativos de ictus y de hemorragias, tomando en consideración las
preferencias el paciente 95,96 .

Las recomendaciones de la guía de la AHA/ACC/HRS-2019 con sus respectivas modificaciones son 12 :
· En pacientes con FA y una puntuación CHA.DS.VASC mayor o igual a 2 en hombres o mayor o igual

a 3 en mujeres, se recomienda la anticoagulación oral. Las opciones son: warfarina, dabigatrán, rivaroxaban,
apixaban y edoxaban. Este último fármaco fue añadido por su aprobación para la comercialización en el año
2015 por la FDA en pacientes con FA 97 .

· Los anticoagulantes orales de acción directa son recomendados por encima de la warfarina, excepto
en pacientes con estenosis mitral moderada a grave o con prótesis valvular (nivel de evidencia A). Esta
recomendación cambia, ya que la FA valvular consideraba otras valvulopatías como estenosis mitral leve,
insuficiencia mitral, estenosis aórtica, insuficiencia aórtica e insuficiencia tricuspídea, pero los meta-análisis
demostraron que en estas patologías los NOACs disminuían los eventos trombo-embólicos en comparación
a la warfarina, por lo que se incluyen en la categoría de FA no valvular 12 .

· Los pacientes tratados con warfarina deben ser monitoreados a través del INR semanalmente desde el
comienzo de la anticoagulación y posteriormente de forma mensual cuando el tratamiento sea estable.

En pacientes con puntuación de la escala CHA.DS.VASC igual a 0 en hombres o 1 en mujeres, la terapia
puede ser omitida, por otro lado, con una puntuación igual a 1 en hombres o igual a 2 en mujeres, se
puede considerar la anticoagulación para reducir el riesgo de ictus trombo-embólico conjuntamente con la
evaluación del riesgo de hemorragias 98,99 . El riesgo de trombo-embolismo en las mujeres debe ser evaluada
de forma independiente ya que no se recomienda el uso de anticoagulación con puntuación igual a 1 basada
solo en el sexo 6,12 .

Pacientes con enfermedad renal crónica
Este subgrupo de pacientes requiere mayor investigación para determinar el perfil de seguridad de estos

fármacos a largo plazo debido al riesgo intrínseco de hemorragias en pacientes urémicos. Los pacientes con
indicación de terapia de anticoagulación y que presenten enfermedad renal crónica en estadio terminal (ClCr
< 15 ml/min), o estén en terapia de sustitución renal, se considera como primera opción de uso la warfarina
pero cada vez más se están utilizando fármacos NOACs como el apixaban. Por otro lado, en pacientes con
FA no valvular y enfermedad renal crónica moderada a severa (ClCr > 15 ml/min), puede ser considerados
otros fármacos anticoagulantes como: apixaban, dabigatrán, rivaroxaban y edoxaban, ajustándose las dosis
según la depuración de creatinina 100  .

Bioprótesis valvular
En pacientes con bioprótesis valvular, la mayoría no requiere uso de terapia anticoagulación a largo plazo.

La AHA/ACC/HRS recomiendan el uso de warfarina por 3-6 meses luego de la cirugía en pacientes con bajo
riesgo de sangrado 101 . Sin embargo, si se asocia al cuadro clínico la FA, es aceptable el uso de anticoagulación
oral con warfarina o NOACs a excepción de si hay riesgo de enfermedad reumática previa donde los últimos
fármacos están contraindicados 13,102 . Esta data es limitada, por lo que debe evaluarse en estudios prospectivos
para conocer los efectos a largo plazo y el perfil de seguridad en estos pacientes.

PERSPECTIVAS EN EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN
AURICULAR

Perspectivas diagnósticas
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Debido al elevado número de pacientes con FA asintomática podría ser costo-beneficioso el cribado de
pacientes mayores a 65 años de edad a través de la palpación del pulso, y en el caso de ser irregular se indica
seguimiento con el ECG 103 . En la actualidad, el diagnóstico definitivo de la FA es realizado por el ECG de
12 derivaciones, sin embargo, nuevas tecnologías de fácil aplicación y mayor disponibilidad están surgiendo
que pueden ayudar al cribado y diagnóstico de arritmias. Otras técnicas que requieran menos recursos que el
ECG de 12 derivaciones han sido evaluadas en una revisión sistemática y meta-análisis, donde se observó que
el uso de monitores de presión arterial puede tener un mejor desempeño diagnóstico (sensibilidad del 98% y
especificidad del 92%) que la palpación del pulso (sensibilidad del 92% y especificidad del 89%) 104 .

En el mercado se pueden encontrar distintos tipos de esfingomanómetros, teléfonos inteligentes,
aplicaciones relacionadas con salud, dispositivos portátiles como relojes y bandas “fitness” que podrían ayudar
en la evaluación y seguimiento del paciente 105-110 . Sin embargo, es necesaria la evaluación del rendimiento
diagnóstico frente a un “Gold standard” de todos estos nuevos elementos que están introduciéndose en la
actualidad para determinar su relación costo-beneficio. Todas estas nuevas técnicas de cribado y diagnóstico
deben confrontar la limitación de los falsos positivos que ocasionaría ansiedad en los pacientes y mayor gasto
de recursos médicos 99 .

En pacientes con ictus previo, se ha demostrado una alta frecuencia de FA aun cuando la evolución y los
métodos de monitoreo varían 111 , por lo tanto, nuevas técnicas que permitan su evaluación a corto y largo
plazo son necesarias. Se está evaluando el uso de un protocolo de monitoreo de ECG luego del ictus, por una
duración de 7 días, para evaluar la incidencia de FA en estos pacientes (NCT02204267).

Por otro lado, es necesaria una clasificación molecular y fisiopatológica que determine un mejor manejo
terapéutico y pronóstico del paciente. La entrada al escenario clínico y epidemiológico de nuevas tecnologías
como la genómica, proteómica, “big data” y metabolómica, podrían ser útiles herramientas para cumplir
este objetivo. El beneficioso de una nueva clasificación es poder identificar grupos de pacientes con FA que
compartan mecanismos patológicos y por lo tanto sean susceptibles a una terapia específica. Estos métodos
luego requerirán una validación y evaluación del costo-beneficioso 74,112-115 . Las guías europeas de la ESC
y la EHRA han planteado una posible clasificación fisiopatológica 6,72 , pero es necesario su estudio en
investigaciones prospectivas y su aplicación en el “mundo real”.

Perspectivas terapéuticas
En relación al tratamiento, la anticoagulación en la FA es aún poco utilizada o no logra conseguir

adherencia terapéutica en los pacientes a pesar de conocer los beneficios en la prevención de ictus trombo-
embólico. Esta problemática surge principalmente con el uso de warfarina 116 , y puede ser superada con una
mayor indicación de los NOACs que no requieren monitoreo y tienen menos interacciones medicamentosas
117 . Sin embargo, la adherencia a estos fármacos, aunque mayor a la warfarina, parece seguir siendo subóptima
desde su introducción al mercado, lo que genera mayor riesgo de mortalidad 118,119 . El ensayo clínico
“AEGEAN” evaluó la efectividad de un programa educacional por 48 semanas en la adherencia terapéutica
a la anticoagulación en pacientes con FA-no valvular, reportando que no hubo efecto adicional de esta
estrategia frente al estándar de tratamiento en los primeros seis meses de seguimiento (NCT01884350) 120

. Si bien este estudio no ha demostrado efectos beneficiosos de un programa de educación en la adherencia
farmacológica, es necesario evaluar otras estrategias relacionadas al médico o paciente que mejoren este
aspecto del tratamiento.

Otra de las problemáticas que se deben abordar a largo plazo en el tratamiento de la FA es la definición
de metas y nivel de calidad de las terapias del control de ritmo y de la frecuencia cardiaca. La terapia del
control de la frecuencia cardiaca es utilizada como tratamiento de base en muchos casos de FA y tiene
un efecto comparable con la terapia del control del ritmo, pero la evidencia que apoya esta terapia aún
no es concluyente 121 . Es necesario que futuros estudios evalúen la frecuencia cardiaca óptima u otros
factores pronósticos que deben ser alcanzados para mejorar la sintomatología, la calidad de vida y los
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resultados cardiovasculares, además de la elección de fármacos en grupos de pacientes específicos (con función
cardiaca alterada o enfermedad pulmonar obstructiva crónica) 72 . Esto podría ser ayudado también con una
clasificación fisiopatológica, como la proponen las guías europeas 6,66 .

La ablación percutánea es una opción terapéutica utilizada cada vez más con el avance de las técnicas
invasivas, pero en la FA persistente, ésta puede ser compleja debido a los múltiples focos ectópicos que pueden
existir, por lo que la ayuda con sistema de mapeo tridimensional podría mejorar la eficacia y seguridad en estos
pacientes (NCT03242694, NCT03444337). Poco se conoce también sobre los resultados cardiovasculares
a largo plazo de la indicación de la ablación percutánea y el uso de esta técnica en pacientes asintomáticos.
Múltiples ensayos clínicos se están realizando para la evaluación de la efectividad de esta técnica en distintos
escenarios clínicos y se espera que sus resultados en los próximos años aumenten su recomendación (Tabla 4).

Tabla 4. Ensayos clínicos en curso que evalúan nuevas estrategias diagnósticas y terapéuticas en
pacientes con fibrilación auricular.
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TABLA 4
Ensayos clínicos en curso que evalúan nuevas estrategias

diagnósticas y terapéuticas en pacientes con fibrilación auricular.



Revista Latinoamericana de Hipertensión, 2019, vol. 14, núm. 4, ISSN: 1856-4550

PDF generado a partir de XML-JATS4R por Redalyc
Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto 516

En pacientes con contraindicaciones para anticoagulación oral se puede considerar la oclusión del apéndice
atrial izquierdo para disminuir el riesgo de trombo-embolismo, con una acción comparable a la warfarina
pero menor riesgo de hemorragias 122 . El dispositivo WATCHMANTM fue aprobado por la FDA en el
año 2015 para su uso en pacientes con FA y consiste en un dispositivo implantado en el apéndice atrial
izquierdo que previene el desprendimiento de trombos intracardiacos en esta región hacia la circulación
123 . Por esta aprobación por parte de la FDA del dispositivo, la guía AHA/ACC/HRS de manejo de FA
actualizó y recomendó el uso del WATCHMANTM para los pacientes con riesgo de trombo-embolismo que
cuenten con contraindicaciones para la anticoagulación oral a largo plazo 12 . El uso de esta terapia se está
investigando en la actualidad para la prevención secundaria de ictus isquémico en el ensayo clínico “WASPS”
y en Latinoamérica se está evaluando los resultados a los 6 meses de la indicación de esta terapia en el ensayo
clínico “LATINAWERICA” (Tabla 4).

Por otro lado, estudios han encontrado riesgo residual de ictus, insuficiencia cardiaca y muerte súbita
en los pacientes anticoagulados, por lo que el manejo clínico del paciente con FA debe incluir también
una evaluación de las comorbilidades para disminuir el riesgo global de mortalidad 124,125 . En la actualidad,
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca no se limita al manejo de la sintomatología y sus posibles
complicaciones, sino que incluye fármacos que han constado la regresión de la remodelación ventricular, esto
puede ser aplicado también en el ámbito de la fibrilación auricular por medio de las “terapias upstream”. Por
esta razón, se ha evaluado el uso de ARA, ácidos grasos poli-insaturados o estatinas para la regresión de la
remodelación auricular, y aunque los resultados han sido positivos su impacto en los resultados clínicos no
ha sido significativo 126,127 . En la actualidad, se están evaluando en ensayos clínicos el uso de metformina,
antagonistas de la aldosterona, estatinas y el control de factores de riesgo para reducir el sustrato de la FA
(Tabla 4).

Por último, la FA sigue siendo la arritmia cardiaca más frecuente a nivel mundial y se relaciona con mayor
morbimortalidad cardiaca y neurológica, a pesar de todos los avances realizados en los últimos años. Sin
embargo, la entrada al escenario clínico de nuevas tecnologías ha permitido avanzar en el entendimiento de
sus mecanismos fisiopatológicos ya que se requiere iniciar una terapia dirigida. Los resultados de los múltiples
ensayos clínicos que se están realizando en la actualidad brindarán valiosa información para optimizar el
tratamiento de estos pacientes, reducir sus complicaciones y mejorar la calidad de vida.

ABREVIATURAS
ACC Colegio Americano de Cardiología
AGEs productos finales de glicación avanzada
AHA Asociación Americana del Corazón
AINES anti-inflamatorios no esteroideos
ARA antagonistas del receptor de angiotensina
AV aurículoventricular
ClCr clearance de creatinina
DALF años de vida ajustados por discapacidad
DOACs anticoagulantes orales de acción directa
ECG electrocardiograma
EHRA Asociación Europea del Ritmo Cardiaco
ESC Sociedad Europea de Cardiología
FA fibrilación auricular
FDA Food and Drugs Administration
GWAS estudios de asociación del genoma completo
HR cociente de riesgo
HRS Sociedad del Ritmo Cardiaco
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IECA inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
INR razón normalizada internacional
NOACs anticoagulantes orales no vitamina K dependientes
PPP pospotenciales precoces
PPT pospotenciales tardíos
RAA renina-angiotensina-aldosterona
USA Estados Unidos de América
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