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Fibrilacion auricular: enfoque para el médico no cardidlogo

Julién Eduardo Forero-Gomez', Juliana Milena Morenc?, Carlos Alberto Agudelo®,
Edwin Andrés Rodriguez-Arias*, Paula Andrea Sanchez-Moscoso®

RESUMEN

La fibrilacién auricular es la arritmia mds frecuente. Su clasificacién segtn el patrén y tipo
clinico permiten decidir el tratamiento a emplear que debe incluir control de sintomas y
prevencion de cardioembolismo. La eleccién del tratamiento depende de la presencia de
fendmenos desencadenantes de la arritmia, factores de riesgo para tromboembolismo, factores
de riesgo para sangrado, funcidn cardiaca, funcionalidad del paciente, costoefectividad de los
medicamentos y facilidades para acceder al sistema de salud. El anticoagulante a usar debera
elegirse con base en el tipo de fibrilacidon auricular y la presencia de contraindicaciones,
documentacién de anticoagulacion inefectiva o alto riesgo de falla al tratamiento con
warfarina. En presencia de contraindicaciones para la anticoagulacién esta puede emplearse
en pacientes con alto riesgo de sangrado cuando los factores de riesgo son controlables o
corregibles, pudiéndose ofrecer como alternativa la oclusidon de la orejuela auricular en
pacientes que persisten con alto riesgo de sangrado.

PALABRAS CLAVE
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SUMMARY

Atrial fibrillation: non cardiologist physicians approach

Atrial fibrillation is the most frequent arrhythmia. Its classification according to pattern and
clinical type allows to decide the therapeutic strategy to use, that most include control of
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symptoms and prevention of cardioembolic events.
The election of the treatment depends on the presence
of triggering events, risRk factors for thromboembolism,
risk factors for bleeding, cardiac function, patient
funcionality, medication costoefectiveness and health
care access. The type of anticoagulant has to be
supported on the type of atrial fibrillation and the
presenceofcontraindications, documented ineffective
anticoagulation or high risk of failure to warfarin. In
case of contraindications for anticoagulation this
could still be used in high bleeding risk patients, when
risk factors are controllable or corrected; leaving left
atrial appendage closure as an option for patients that
remain in high risk for bleeding events.

KEY WORDS

Anticoagulation; Atrial fibrillation; Arrhythmias,
Cardiac

INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA) es considerada un proble-
ma de salud publica. Su prevalencia se multiplica con
la edad y es un factor de riesgo directo para enfer-
medad cerebrovascular (ECV), insuficiencia cardiaca,
infarto agudo de miocardio (IAM) y muerte (1-10).

En Colombia, estudios recientes evidencian aumen-
to en su incidencia y mortalidad, afectando princi-
palmente a personas de sexo masculino de la sépti-
ma década de la vida (2, 3, 7, 8, 11). El aumento de
la esperanza de vida y la enfermedad cardiovascular
como la primera causa de muerte, hace esperable
que cualquier medico pueda entrar en contacto con
estos pacientes; algunos de ellos con secuelas definiti-
vas secundarias a cardioembolismos prevenibles.

Las ultimas guias de practica clinica en fibrilacion au-
ricular de diferentes latitudes enfatizan la importan-
cia de un diagndstico oportuno y manejo mediante
un programa interdisciplinario centrado en el pacien-
te (1, 4, 5, 10, 12, 13).

Este articulo entrega un resumen de la mejor eviden-
cia disponible sobre fibrilacion auricular, entregando
de forma comprensible a todo el personal de salud la
informacion maés relevante a tener en cuenta a la hora

de atender pacientes con este diagnéstico, asistiendo
la toma de decisiones durante su préactica clinica.

DEFINICION

La FA es la arritmia supraventricular mas frecuente
en el ser humano y se caracteriza por la pérdida de la
actividad auricular eléctrico-mecénica organizada (1,
4,5,8,9, 14). Sus caracteristicas electrocardiograficas
diagnosticas son: la ausencia de una onda p sinusal,
linea de base irregular, presencia de un intervalo R-R
variable, frecuencia cardiaca auricular variable entre
350 a 600 latidos por minuto (Ipm) y complejos QRS
estrechos (< 120 milisegundos), en ausencia de otras
alteraciones de la conduccion; pudiendo presentarse
como taquicardia de complejos QRS anchos (> 120
milisegundos) en pacientes con bloqueos de rama
o conduccién infrahisiana aberrante. Clinicamente
puede ser asintomatica o cursar con sintomas inespe-
cificos como disnea de esfuerzos, palpitaciones, an-
gina o sincope (1, 4, 5, 8, 9, 14). La mayoria de veces
el diagnostico se hace mediante realizacion de elec-
trocardiograma en el contexto de sus complicaciones
(ECV, embolismo sistémico, IAM o falla cardiaca) (1,
9, 4, 5, 7-9, 14). El uso de dispositivos de monitoreo
cardiaco (holter, grabadoras de bucle implantables,
aplicaciones moviles, etc.) ha llevado a un aumento
de la prevalencia en la deteccién de episodios de fi-
brilacién auricular, por lo cual la duracién de los epi-
sodios debe ser mayor a 30 segundos para hacer el
diagnostico (1, 4, 5).

EPIDEMIOLOGIA

Se considera la arritmia mds frecuente en la prac-
tica clinica (1-6, 8, 9, 14, 15). Su prevalencia global
es 0.4% (1-6, 8, 9, 14, 15), aumenta del 2% a 5% en
pacientes mayores de 60 afnos y llega a su tope del
10% en mayores de 80 afos (1-6, 8, 9, 14, 15). En Co-
lombia, estudios recientes evidencian un aumento
en su incidencia, siendo de 0,35 por 1.000 pacientes
atendidos en 2010, afectando principalmente a per-
sonas de sexo masculino (relacién hombre:mujer de
1:1,27) de la séptima década de la vida y con una
tasa de mortalidad de 0,0468 por 1000 habitantes en
el periodo 2000-2009 (3).

Losfactores de riesgo para sufrirla se presentan en la ta-
bla 1 (1, 3-5, 8, 9). Es un factor de riesgo independiente
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para ECV con un aumento de 3 a 5 veces el riesgo
de sufrirlo en pacientes no anticoagulados, siendo res-
ponsable de 1 de cada 6 eventos cerebrovasculares y
del 20-50% de los ECV cardioembdolicos (1, 3-5, 7-9, 12,
16); con un incremento de mortalidad de 2 veces (1,
3-9, 10, 17, 18). 25% de los pacientes tienen formas asin-
tomaticas que persisten por anos (1, 3-6, 8-10, 17, 18).

2-3% de los pacientes tienen formas paroxisticas, con
un riesgo de recurrencias de 10% el primer afio y del
5% anual después del segundo afo, evolucionando en
su mayoria hacia formas permanentes (1, 3-6, 8-10, 17,
18). Tener tanto formas paroxisticas como persistentes/
permanentes genera el mismo riesgo de cardioembo-
lismo (1, 3-5, 7-9, 12, 16).

Tabla 1. Factores de riesgo para fibrilacion auricular

Sexo masculino
Tabaquismo
Dieta pobre en acidos grasos omega 3

Raza blanca

Sindrome metabdlico

Enfermedad tiroidea

Enfermedad renal crénica
Enfermedad coronaria
Enfermedad valvular cardiaca

Edad > 65 aios
Consumo de alcohol
Hipertension arterial

Obesidad
Diabetes mellitus
Apnea del suefio

Cardiopatia estructural
Falla cardiaca
Cirugia cardiaca

A pesar de saber que estos pacientes tienen aumento
del riesgo de sufrir eventos tromboembolicos, su cono-
cida asociacion con mortalidad (1, 3-5, 7-10, 12, 16) y la
clara asociacion de una reduccion de este riesgo con
el uso de anticoagulantes (1, 3-6, 8-10, 12, 14, 16-41), la
cantidad de pacientes anticoagulados en la actualidad
es mucho menor de lo esperado (4, 6, 7, 11, 12, 15, 18,
93, 25-97, 39, 42, 43). Pinto y cols. demostraron como
entre los pacientes con FA que consultaron a urgencias
en un centro de referencia de Bogotd, solo el 54% de
los pacientes con indicaciones estaban anticoagulados
(15). Una de las principales razones para la baja tasa de
prescripcion de anticoagulantes sigue siendo el temor
a los eventos de sangrado (1, 3-6, 8-10, 12, 14, 16-41), a
pesar de contar con opciones mas seguras como los
anticoagulantes orales directos que han demostrado
tanto en estudios clinicos controlados (21, 22, 28, 30,
33-35, 37) como en escenarios de la vida real (11, 19,
23-96, 29, 36, 38, 43, 44) una menor tasa de sangrado
cuando se comparan con warfarina (22.2% para san-
grado intracraneal y 31.2% para sangrado gastrointes-
tinal) (45). En Colombia, la warfarina sigue siendo el
anticoagulante oral més frecuentemente formulado a
estos pacientes por su bajo costo (2, 8, 11, 12, 15, 31, 41,
49). Pinto y cols., reportaron recientemente que solo el
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5% de los pacientes con FA que consultaban a urgen-
cias tenian INR en rango terapéutico (15), lo cual estéa
en consonancia con la baja tasa de tiempo en rango
terapéutico que se ha demostrado en pacientes partici-
pantes de estudios clinicos controlados (66% del tiem-
PO en rango terapéutico) (21, 22, 28, 30, 33-35, 37) y en
registros de la comunidad (44%) (11, 19, 23-26, 29, 36,
38, 43, 44). Esta claramente demostrado que un tiempo
en rango terapéutico menor del 60% para warfarina se
asocia a pérdida del beneficio de anticoagulacion (1,
5, 11, 12, 16, 17, 20, 29), observandose en este grupo
de pacientes un aumento tanto del riesgo de eventos
tromboembodlicos como de sangrado, cuando se com-
para con pacientes con tiempo en rango terapéutico
del 70% omas (1, 5, 11, 12, 16, 17, 20, 29). La implemen-
tacion de clinicas de anticoagulacién ha mejorado las
tasas de tiempo en rango terapéutico logradas por los
pacientes usuarios de warfarina y otros cumarinicos (1,
5,6,8,9,10, 11,17, 18, 26, 29).

FISIOPATOLOGIA

El proceso fisiopatolodgico que da origen a esta arritmia
es complejo y multifactorial (1, 5, 6, 8, 46). Se origina
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en la auricula izquierda secundaria a una serie de alte-
raciones anatémicas, eléctricas y mecénicas por dafno
del endocardio auricular. Estas alteraciones generan
areas de desconexion eléctrica, permitiendo que se
formen pequenos focos de reentrada mdultiples que
producen frentes de onda irregulares, los cuales llevan
a alteraciones electrofisioldgicas y bioquimicas que
inducen la pérdida de la actividad eléctrica auricular
organizada y perpetuan una actividad eléctrica cadtica
que terminaré por hacerla permanente (1, 5, 6, 8, 46).

CLASIFICACION

Actualmente existen dos clasificaciones recomen-
dadas por la guia de prdctica clinica de la Sociedad
Europea de Cardiologia de que la definen segtn su
patrén y tipo clinico (4, 5).

Segin el patrén o duracidon temporal, se puede
clasificar en (4, 5):

Primer episodio: episodio inicial en paciente sin
diagnostico  previo, independientemente de la
duracién del evento y de los sintomas relacionados.

Paroxistica: episodio que dura entre 48 horas y 7
dias, incluidos aquellos casos que son cardiovertidos
eléctrica o farmacoldgicamente en las primeras 48
horas.

Persistente: episodio que dura mas de 7 dias y
menos de 1 ano, incluidos los que con cardiovertidos
farmacoldgica o eléctricamente después de 48 horas.

Persistente de larga duracidon: duracion mayor o
igual a 1 ano en paciente que se ha decidido recuperar
el ritmo sinusal.

Permanente: episodio que dura mds de 1 afio o aquel
de duracién inferior, en el cual, médico y paciente
acuerdan que no se buscaré recuperar el ritmo sinusal.

Segiin la clasificacion de patrones de fibrilacion
auricular, la guia Europea considera paroxistica aquella
que es cardiovertida en los primeros 7 dias y persistente
cuando se cardiovierte luego de este periodo de
tiempo (5). La Guia de Practica Clinica del Colegio
Colombiano de Electrofisiologia Cardiovascular (4) ha
adoptado para estos patrones al referirse en cuanto a
la cardioversion el limite de 48 horas para diferenciar
las formas paroxisticas de las persistentes, por Io cual

se ha tomado este valor como referencia, con fines de
adherirse a los estdndares y definiciones nacionales.

Segun su tipo clinico o etiologia (5):

Fibrilacién auricular de origen valvular: Si bien las
definiciones existentes en la literatura son multiples
(1, 4-6, 9, 10, 22, 28, 30, 32, 35, 37, 40, 47-50); las guias
de préactica clinica (1, 4, 5, 9, 10) y dos revisiones
recientes (47, 50) la definen como aquella que se
presenta en pacientes con estenosis valvular mitral
significativa (moderada a severa) o la presencia de
proétesis valvulares mecdnicas en cualquier posicién.
Esta definicidn permisiva pretende disminuir Ia
cantidad de pacientes que son descartados del uso
de anticoagulantes orales directos por el uso de
definiciones mas estrictas (47, 50). Es importante
aclarar que los estudios regulatorios de rivaroxaban
(22, 48-50) y dabigatran (35, 48, 50) excluyeron a
pacientes con presencia de valvulas bioldgicas
o enfermedad valvular significativa en cualquier
posicidon con necesidad de cirugia durante el curso
del estudio; por lo cual se recomienda que caso de
decidir usar un anticoagulante oral directo en estos
pacientes se prefiera el uso de apixaban (28, 37, 48,
50) o edoxaban (30, 48, 50), dado que en sus estudios
se permitié la participaciéon de pacientes con una
definicién permisiva.

Fibrilacion auricular secundaria a cardiopatia
estructural: aquella que se presenta en pacientes con
disfuncién ventricular izquierda sistélica o diastdlica,
HTA delarga duracion asociada a hipertrofia ventricular
y/o en pacientes con cualquier otra enfermedad
cardiaca estructural (1, 4, 5, 9, 10, 47-50).

Fibrilacidon auricular focal: se define como aquella
caracterizada por carreras de taquicardia atrial
asociadas a episodios cortos y frecuentes de FA
paroxistica, observandose ondas auriculares en el
electrocardiograma (FA gruesa), ectopias auriculares
y/o taquicardia auricular que degenera en FA (5).

Fibrilacion auricular postoperatoria: aparicion de
FA en pacientes con ritmo sinusal conocido sin episo-
dios de FA previos, que surge durante el periodo pos-
tquirdrgico de cirugia cardiaca mayor, usualmente
autolimitada (5).

Fibrilacién auricular del atleta: episodios de
fibrilaciéon auricular paroxistica relacionada con Ila
intensidad y duracién del entrenamiento fisico (5).
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Fibrilacion auricular monogénica: es aquella que se
presenta en pacientes con cardiomiopatias heredita-
rias, incluyendo canalopatias (5).

Fibrilacion auricular poligénica: es aquella que se
presenta en pacientes portadores de variantes genéti-
cas comunes asociadas con FA de inicio temprano (5).

Si bien esta ultima clasificacidon fue adoptada por
la Guia de Préactica Clinica Europea (5), no existen
estudios que indiquen beneficio alguno del uso de
esta clasificacion, razén por la cual no se adoptd en
otras guias recientemente publicadas (1, 4). EI énfasis
dado a esta clasificacién por la guia Europea se debe al
valor a futuro para identificar subgrupos de pacientes
que respondan mejor a terapias de control de ritmo o
respuesta ventricular (5). Actualmente la clasificacion
segin su asociacién con enfermedad valvular es
la tnica que tiene implicaciones terapéuticas y de
mayor relevancia clinica (1, 4).

EVALUACION INICIAL

Al igual que en cualquier patologia, la anamnesis debe
incluir tiempo de evolucidn de sintomas y establecer
si este es el primer episodio o se trata de una recu-
rrencia (1, 4, 6, 8-10), orientdndose hacia la busqueda
de enfermedades concomitantes, factores de riesgo y
descartar causas reversibles; ya que de ello depende-
ré la terapéutica a largo plazo (1, 4, 6, 8-10). Los prin-
cipales hallazgos al examen fisico que deben hacerla
sospechar son déficit de pulso, frecuencia cardiaca
variable y ruidos cardiacos irregulares. Los paraclini-
cos iniciales deben incluir hemograma, electrocardio-
grama, radiografia de térax, reactantes de fase aguda,
electrolitos, glucemia, enzimas cardiacas, perfil tiroi-
deo, tiempos de coagulacidn, gases arteriales, funciéon
renal, uroandlisis y ecocardiograma transtéracico (1, 4,

6, 8-10, 51, 52); los cuales estan orientados a detectar la
presencia de causas reversibles de la arritmia, enferme-
dad cardiaca estructural y la presencia de factores de
riesgo cardiovascular. La realizacion de otras ayudas
diagnosticas solo se indica segln los resultados de los
examenes iniciales y segtn las condiciones clinicas y
evolucion del paciente, por [o cual no se recomiendan
de rutina (1, 4, 6, 8-10). Siempre debera valorarse la ca-
lidad de vida del paciente asociada con los sintomas
por FA mediante el puntaje de EHRA (tabla 2) (5), lo
cual permitird definir el tipo de terapia a ofrecer. La
evaluacion integral e intervencion de los factores de
riesgo cardiovascular debe ser parte de toda atencion
a pacientes con FA, dado que estd demostrado en estu-
dios clinicos como su abordaje y manejo integral redu-
ce morbilidad (1, 5, 9, 53), mortalidad (1, 5, 9, 10, 53) y
disminuye la tasa de recurrencia de eventos de FA en
pacientes con recuperacion del ritmo sinusal y que su-
fren de hipertension arterial y falla cardiaca (1, 5, 9, 10,
53). De igual forma debera estarse atento a la presen-
cia de signos de alarma en el paciente que indiquen la
necesidad de hospitalizacion, referencia a una unidad
especializada en fibrilacién auricular o a especialistas
en electrofisiologia, como son inestabilidad hemodina-
mica, respuesta ventricular no controlable, bradicardia
sintomatica que no mejora con la reduccién de dosis o
interrupcion de los antiarritmicos, angina severa, em-
peoramiento de la funcidn ventricular, ataque isquémi-
co transitorio o accidente cerebrovascular isquémico
(1,5,6,9, 10, 53).

TRATAMIENTO

Actualmente existen dos formas de aproximarse
al manejo de la FA (1, 5, 6, 8, 9, 10, 12, 18, 53-59).
Una de ellas esta orientada a reducir los efectos

Tabla 2. Puntaje de EHRA modificado

Puntaje Definicion
1 Asintomatico
2a Sintomas leves que no afectan las actividades de la vida diaria
2b Sintomas moderados que no afectan las actividades de la vida diaria pero generan preocupacion
Sintomas severos que afectan las actividades de la vida diaria
4 Sintomas incapacitantes que llevan al paciente a descontinuar sus actividades cotidianas
408
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electromecénicos deletéreos de la arritmia sobre
el miocardio y otra a disminuir la aparicién de las
complicaciones tromboembodlicas (1, 5, 6, 8, 9, 10, 12,
18, 54-59) (Ver figura 1).

CONTROL DE RITMO

El manejo antiarritmico se divide en dos estrategias:
control de respuesta ventricular y control de ritmo (1,
5,6, 8,9, 10, 54-59). La restauracion del ritmo sinusal
o cardioversién puede ser obtenida mediante cardio-
version eléctrica, cardioversidon farmacoldgica, abla-
cién percutdnea o quirtrgica (1, 5, 6, 8, 9, 10, 54-59).
Cualquiera de estos métodos es igualmente efectivo
y la eleccion de uno sobre otro depende mas de las

condiciones del paciente o falla previa de uno de ellos;
siendo la cardioversion eléctrica de eleccién en el pa-
ciente hemodindmicamente inestable, en quien la res-
tauracion del ritmo debe ser inmediata o en pacientes
con contraindicaciones para las otras terapias (1, 5, 6,
8-10, 54-59). Las deméas modalidades son ideales en
pacientes estables hemodindmicamente, jovenes (<
65 anos), con evoluciéon corta de su arritmia (< 1 afio
e idealmente < 48 horas), sin cardiopatia estructural
(auricula izquierda < 50 mm y sin disfuncion ventricu-
lar), con formas recurrentes y quienes persisten sinto-
maticos a pesar de estar en manejo optimo de control
de respuesta ventricular o con refractariedad a otras
terapias (1, 5, 6, 8-10, 54-59); teniendo en cuenta que
ninguna de las opciones ha demostrado hasta ahora

Fibrilacion Auricular
[ I ]
Primer episodio vs Valvularvs No Aguda (< 48 h) vs
Recurrencia valvular Crénica (248 h)
| l ]
EKG/Holter
Ecocardiograma TE
| Bioquimica !
Hemodinamicamente sanguinea Hemodinamicamente
estable inestable

Cardiopatia estructural

Control de respuesta
ventricular

v Si
Disfuncion ventricular I
Tsi Cardioversion
eléctrica/farmacoldgica
Sintomatica/Refractaria
¥ Si

Evolucion = 1 afio

Antiagregacion/Anticoagulacion

Figura 1. Resumen de manejo de fibrilacion auricular
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ser superior sobre la otra en términos de mortalidad,
prevencion de tromboembolismo o evolucion a falla
cardiaca (1, 5, 6, 8-10, 54-59). En pacientes con falla car-
diaca, los estudios realizados no han logrado demostrar
beneficios de mortalidad o desenlaces clinicos fuertes,
excepto para pacientes con disfuncidn ventricular se-
vera (FEVI < 35%), que permanecen en falla cardiaca
sintomaética (NYHA 3) a pesar de manejo optimo por
1 mes. Un estudio comparando control de respuesta
ventricular estricto contra control de ritmo por abla-
cién con catéter en este grupo de pacientes, demos-
tré mejoria de calidad de vida y niveles de BNP (60); lo
cual esta respaldado por un metaandlisis reciente de
esta estrategia de manejo en pacientes con falla cardia-
ca, con una tasa de éxito dependiente del tiempo de
evolucion de la falla cardiaca y el método de ablacion
utilizado (61). Las caracteristicas principales de los dife-
rentes métodos de cardioversion y los factores que in-
fluencian su eleccién se escapan del alcance de este ar-
ticulo y se remite al lector a sus estudios fundamentales
(60-65), revisiones (8, 14, 56, 58, 64-68) y a las guias de
manejo de FA (1, 5, 9, 10) para obtener dicha informa-
cién. Pese a sus efectos adversos, la amiodarona sigue
siendo uno de los medicamentos mas seguros y efica-
ces en lograr control del ritmo, con una relacién costo-
beneficio razonable cuando se usa adecuadamente (1,
5,6,9, 10, 54, 56, 58, 64, 66-68). De otro lado, la digoxina
solo se recomienda como terapia de segunda linea de
control de frecuencia en pacientes con contraindica-
ciones para el uso de betabloqueadores y calcioanta-
gonistas, 0 en quienes su uso como monoterapia no
ha logrado el control de la respuesta ventricular, dado
su asociacion con mayor mortalidad en los estudios
retrospectivos que no ha podido ser confirmada en
estudios prospectivos (1, 5, 6, 9, 10,54, 56, 58, 66-68) y
su baja eficacia en control de ritmo. Vernakalant, tiene
una tasa de eficacia superior a amiodarona en FA de
inicio reciente (< 7 dias no POP cardiaco y < 3 dias
en POP cardiaco) pero a un costo mayor, por lo cual
seria una buena eleccidn en pacientes con contrain-
dicaciones para su uso (bradicardia, falla cardiaca des-
compensada, hipertiroidismo, disfuncién nodosinusal,
defectos de conduccion infrahisianos, enfermedad o
fibrosis pulmonar severa) que no presenten hipoten-
sién (PAS < 100 mm Hg), estenosis aortica severa, Falla
cardiaca NYHA = 3, sindrome coronario agudo < 30
dias y QTc prolongado (54, 56, 58, 63, 65-68).

Si bien se ha evaluado el uso adjunto de otros
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medicamentos como IECAS, ARA-9, estatinas y acidos
grasos poliinsaturados en el mantenimiento de ritmo
sinusal de pacientes sometidos a esta estrategia de
tratamiento, no hay evidencia consistente que su uso
sistemético disminuya la tasa de recurrencias (1, 5, 6,
9, 10, 54, 55, 68). Sin embargo, Pathak y cols. demostra-
ron, que en pacientes sometidos a ablacién, el control
multidisciplinario de factores de riesgo cardiovascular
disminuye la tasa de recurrencias, por lo cual esta jus-
tificado como una estrategia de control de factores de
riesgo cardiovascular adjunta e individualizado segin
el nivel de riesgo de cada paciente (53).

CONTROL DE RESPUESTA VENTRICULAR

Se considera una alternativa terapéutica para pacien-
tes con FA paroxistica o persistente con sintomas leves,
de edad avanzada (> 65 anos), duracion desconocida
o prolongada (> 1 afno) de la arritmia, multiples co-
morbilidades y cardiopatia estructural de base (disfun-
cién ventricular o dilatacion auricular izquierda (1, 5,
6, 8-10, 55, 57, 59, 69, 70). Sus objetivos son controlar
los sintomas del paciente, mejorar la calidad de vida,
disminuir los efectos hemodindmicos y de remodela-
cién para prevenir la taquicardiomiopatia (1, 5, 6, 8-10,
55, 57, 59, 69, 70). Antes de iniciarla se requiere descar-
tar e identificar causas secundarias, realizar monitoreo
Holter de 24 horas y prueba de esfuerzo en pacientes
con sintomas asociados a la actividad fisica o que ten-
gan factores de riesgo y/o sintomas de enfermedad
coronaria (1, 5, 6, 8-10, 55, 57, 59, 69, 70). La frecuen-
cia cardiaca (FC) objetivo inicial debe ser menor a 110
Ipm en reposo (control de frecuencia permisivo) (1-3,
6. 31). A la Iuz de la evidencia actual el buscar control
de frecuencia estricto (FC menor a 80 Ipm en reposo y
menor a 110 [pm en ejercicio) solo se justifica cuando
persisten sintomas asociados a taquiarritmia a pesar de
control permisivo y compensacién de comorbilidades
(1,5, 6, 8-10, 55, 57, 59, 69, 70). Lograr controlar la res-
puesta ventricular es un reto dificil que a veces requeri-
r4 combinaciones de medicamentos y aumento de do-
sis de los mismos segtin el puntaje EHRA y registros de
monitoreo Holter; teniendo siempre en cuenta su po-
tencial proarritmico (1, 5, 6, 8-10, 55, 57, 59, 69, 70). Una
revision extensa de los medicamentos disponibles para
lograr control de respuesta ventricular escapa del al-
cance de este articulo, por lo cual remite nuevamente
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al lector a sus estudios fundamentales (70), revisiones
(6, 8, 14, 55, 59, 69) y guias de manejo (1, 5, 9, 10) para
profundizar en este aspecto. Los betabloqueadores son
los medicamentos més seguros y eficaces en un amplio
rango de pacientes por [o cual son la primera eleccion,
excepto en aquellos que presenten contraindicaciones
para su uso (falla cardiaca aguda o descompensada,
QTc prolongado, bloqueo AV 2°y 3°, PR > 2920 mseg,
sindromes de preexcitacion, existencia de vias acce-
sorias, asma y EPOC mal controlados, claudicacion
intermitente, pacientes diabéticos con hipoglucemias
frecuentes, fendmeno de Raynaud, bradicardia < 50
Ipm) (6, 8, 14, 55, 59, 69, 70)

PREVENCION DE FENOMENOS CARDIOEMBOLICOS

Este es el otro pilar de manejo de la fibrilacién au-
ricular (1, 4-6, 8-10, 12, 16-18). Su objetivo es preve-
nir las complicaciones cardioembolicas y mortalidad
derivada de estas (1, 4-6, 8-10, 12, 16-18). Se han es-
tudiado diferentes moléculas desde el acido acetil
salicilico (ASA) (21, 23, 34) hasta los anticoagulantes
orales directos (19, 22, 25-30, 35-38, 43, 44, 71, 72). La
seleccion del medicamento a utilizar estard definido
segun el nivel de riesgo de sufrir un embolismo ce-
rebrovascular o sistémico (1, 5, 6, 8-10, 12, 16, 18, 32,
40, 73, 74). Estos niveles de riesgo estan dados por la
combinacion de multiples factores de riesgo, carac-
teristicas del paciente y caracteristicas anatdmicas,

hemodindmicas y funcionales cardiacas A la fecha,
ningln puntaje de riesgo las retine todas, por lo cual
la decision de anticoagular o no un paciente, es difi-
cil y requiere un amplio conocimiento de sus indica-
ciones, contraindicaciones y el riesgo de desarrollar
un evento hemorrdgico secundario a su uso (1, 5, 6,
8-10, 12, 16, 18, 32, 40, 73, 74). Las guias actuales reco-
miendan en primera instancia considerar los factores
de riesgo y caracteristicas individuales del paciente
que indicarian un alto riesgo de eventos tromboem-
bolicos, que se encuentran resumidos en el indice
CHA2DS2-VASc (tabla 3) (1, 5, 9, 10, 12, 32, 74, 75). Un
puntaje mayor o igual a dos es una indicacién abso-
[uta para anticoagulacién (1, 5, 6, 8-10, 12, 18, 24). En
los pacientes con un puntaje de 1 deberan evaluarse
la presencia de otros factores indicativos de anticoa-
gulacién (tabla 4) (1, 5, 6, 8-10, 12, 18, 24, 76). En caso
de no existir indicaciones para anticoagulacién no
deberdn prescribirse antitrombdticos y en estos pa-
cientes el uso de antiagregantes plaquetarios como
estrategia de prevencién de embolismo cerebral o sis-
témico no estéd indicado ya que se ha observado un
aumento de riesgo de eventos de sangrado sin benefi-
cio claro en prevencion de cardioembolismo, muerte
o enfermedad cardiovascular (1, 5, 6, 8-10, 12, 17, 18,
23,24, 33, 34,37, 76). En pacientes con CHA2DS2-VASc
de 1 punto; incluso en ausencia de otros factores de
riesgo o condiciones asociadas a cardioembolis-
mo, viene recomendandose cada vez més el uso de

Tabla 3. Puntaje CHA DS -VASC

VARIABLE
Falla Cardiaca®
HTA<
Edad > 75 aios
Diabetes mellitus
ACV/AIT previo

Enfermedad arterial®

Edad 65-74 afos

Sexo (Femenino)

PUNTOS

1
1
2
1
2
1

—_

1

a=Traducido de: Lip GY, Nieuwlaat R, Pisters R, Lane DA, Crijns HJ. Refining clinical risk stratification for predicting stroke and thromboem-
bolism in atrial fibrillation using a novel risk factor-based approach: the Euro Heart Survey on atrial fibrillation. Chest 2010; 137:263-272.
b=FEVI < 40%. c=antecedentes de hipertension arterial o consumo de medicamentos antihipertensivos. d=Infarto de miocardio previo,
enfermedad arterial periférica o aterosclerosis adrtica. Abreviaturas: HTA=hipertension arterial. ACV=accidente cerebrovascular. AlT=ataque

isquémico transitorio. FEVI=fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
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Tabla 4. Indicaciones adicionales de anticoagulacion en fibrilacion auricular

Velocidad de flujo en orejuela auricular izquierda < 20 cm/s

Trombos intracavitarios
Dilatacién auricular severa (> 50 mm)
Disfuncion ventricular severa (FEVI < 30%)
Presencia de protesis, plastia o enfermedad valvular

Proteinuria

Ecocontraste denso esponténeo
Antecedente de estado hipercoagulable
Presencia de defectos del septum interauricular (CIA-FOP)
TFG < 45 mL/min/1.73 m? ASC
Duracién = 48 horas o desconocida

anticoagulacién crénica, pues aunque su riesgo sea
moderado, las consecuencias que puede dejar desde
el punto de vista de discapacidad son tales que ameri-
tan el riesgo de eventos hemorragicos asociados a su
uso (1, 5, 6, 8-10, 12, 17, 18, 20, 23, 24, 33, 34, 37, 76).
Las guias Europea y Colombiana hacen la salvedad
que el puntaje de riesgo para mujeres, debera ser ma-
yor o igual a 3 para indicarse la anticoagulacion y ma-
yor o igual a 2 para considerarse en casos selecciona-
dos, teniendo en cuenta que los estudios regulatorios
que demostraron disminucion de riesgo de cardioem-
bolismo y mortalidad con la anticoagulacién fueron
hechos con el puntaje CHADS2 que no incluia el sexo
femenino como factor de riesgo adicional (5, 12).

Para determinar el riesgo de hemorragia asociado a
la anticoagulacién, se han disefiado multiples pun-
tajes, siendo el mejor validado de ellos en poblacién
con FA el puntaje de HASBLED (tabla 5) (75, 77). Un
puntaje mayor o igual a 3 indica alto riesgo de com-
plicaciones hemorragicas por lo cual se recomienda
considerar cuidadosamente la necesidad de uso de
anticoagulantes orales en estos pacientes y sopesarlo
contra el riesgo-beneficio del uso de otras estrategias
terapéuticas (cierre u oclusion de apéndice auricular)
(1,5,9, 10, 17, 75, 77), pudiéndose indicar la anticoa-
gulacién si se controlan o corrigen los factores predis-
ponentes a sangrado (1, 5, 9, 10, 17, 75, 77). Reciente-
mente, O'Brien y cols publicaron un puntaje de riesgo

Tabla 5. Puntaje de riesgo de sangrado

Puntaje HASBLED?

Variable Puntos
HTA mal controlada“ 1
Funcién renal o hepatica® alterada 102
ACV previo 1
Sangrados' 1

INR labil¢ 1

Edad > de 65 afos 1

Uso de drogas o alcohol” 102

Puntaje ORBIT®
Variable Puntos
Edad > 75 afnos 1
Anemia’ 2
Historia de sangrado 2
Insuficiencia renal 1

Tratamiento con antiagreagantes
plaquetarios

a=Traducido de: Pisters R, Lane DA, Nieuwlaat R, de Vos CB, Crijns HJ, Lip GY. A novel userfriendly score (HAS-BLED) to assess one-year risk of major bleeding
in atrial fibrillation patients: The Euro Heart Survey. Chest 2010; March 18 [Epub ahead of print]. b=Traducido de: O'Brien EC, Simon DN, Thomas LE, Hylek EM,
Gersh BJ, Ansell JE, et al. The ORBIT bleeding score: a simple bedside score to assess bleeding risk in atrial fibrillation. European Heart Journal. 2015;36:3258-
6. c=presion arterial sistélica >160 mm Hg, d=creatinina sérica > 2,3 mg/dL, usuario de didlisis cronica y/o trasplante renal. e=antecedentes de hepatopatia
crénica (p. ). cirrosis) o anormalidad de bioquimica hepética (p. ej. bilirrubina total > 2 veces el limite superior normal, transaminasas hepaticas > 3 veces
el limite superior normal, etc.). f=predisposicion a sangrados (p. ej. didtesis hemorrdgica, anemia, etc.) o historia de sangrado previo. g=INR por encima de
rango terapéutico, inestable o subterapéutico > 60% del tiempo. h=uso de antiplaquetarios, AINES, abuso de alcohol o drogas. i= hemoglobina menor de
13 mg/dL en hombres o 12 mg/dL en mujeres hematocrito menor de 40% en hombres 0 36% en mujeres o historia de anemia, j=TFG estimada menor de
60 mL/min/1.73 m2 ASC. Abreviaturas: HTA=hipertension arterial. INR=indice normalizado internacional. AINES: antiinflamatorios no esteroideos.
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[lamado ORBIT-AF (tabla 5), derivado de una cohorte
grande de pacientes norteamericanos anticoagulados
por FA, el cual demostré un poder estadistico supe-
rior en la capacidad predictiva de sangrado asociado
a anticoagulacién, clasificando los pacientes en bajo
(0-2 puntos), medio (3 puntos) y alto riesgo (= 4 pun-
tos); con la ventaja de haber incluido en su validacién
pacientes usando anticoagulantes orales directos (78),
sin embargo estos hallazgos no han podido reprodu-
cirse en otros estudios de validacion en los cuales la
escala HASBLED ha tenido mejor capacidad predic-
tiva de sangrado (77). Es importante tener en cuenta
que ninguno de estos puntajes ha sido validado en
poblacién colombiana o latinoamericana por lo cual
su aplicaciéon debe hacerse cuidadosamente, reco-
mendéndose el uso de la escala HASBLED por su me-
jor valor predictivo para detectar a pacientes a riesgo
de sangrado mayor con anticoagulantes orales tanto
directos como con warfarina (12, 77).

RECOMENDACIONES PARA LA ANTICOAGULACION

La recomendacién de anticoagulaciéon es universal
para todo paciente con al menos un episodio de FA
documentado y en quien no exista una causa corre-
gible de la misma; recomendandose incluso en este
ultimo caso el uso de anticoagulacién a corto plazoy
la posterior consideracion de interrupciéon de la mis-
ma tras haberse documentado ausencia de nuevos
eventos durante un periodo de tiempo prudente que
puede oscilar entre 3 a 6 meses (1, 5, 8-10, 12, 18). Para
pacientes que han sido sometidos a terapias “curati-
vas” de FA (cardioversion eléctrica o farmacoldgica,
ablacién auricular, aislamiento de venas pulmonares,
cirugia de Maze, cierre de apéndice auricular, etc.)
se recomienda mantener la anticoagulacion en for-
ma indefinida siempre que no existan contraindica-
ciones claras para esta, dada la alta probabilidad de
eventos de FA recurrentes asintométicos que pueden
llevar a eventos cardioembdlicos si se retira la anti-
coagulacion (1, 5, 8-10, 12, 18). Es de anotar que en
los estudios que comparan los anticoagulantes orales
directos con la warfarina (ROCKET-AE ARISTOTLE,
ENGAGE-AF y RE-LY) (22, 28, 30, 35) se encuentra una
efectividad no inferior en la prevencién de nuevos
eventos cardioembdlicos junto a una menor proba-
bilidad de presentar una hemorragia intracraneal,
por lo cual la warfarina sigue siendo considerada el

estdndar de oro en la anticoagulacion (20, 21, 23, 35).
Estudios postmercadeo recientes confirman la seguri-
dad y eficacia de dabigatran y rivaroxaban en pacien-
tes con FA no valvular (36, 38), aun sin contar con es-
tudios postmercadeo para apixaban y edoxaban que
reporten datos de seguridad y eficacia en mundo real.
Existen multiples registros que describen el uso de los
anticoagulantes directos fuera de los ensayos clinicos
controlados, donde se ha evidenciado una tendencia
de uso de los anticoagulantes directos cada vez ma-
yor, prefiriendo estos frente a warfarina en pacientes
de edad avanzada, con riesgo alto de sangrado, riesgo
alto de eventos embdlicos y mayor tasa de comorbi-
lidades (26, 42-44, 79); excepto para dabigatran, que
tiende a prescribirse mas en pacientes jovenes, con
riesgo de sangrado menor y menos tasa de comorbili-
dades que se cree esté relacionada con la mayor tasa
de sangrado observada en los datos del estudio RE-LY
y en los diferentes metanélisis y estudios de registro
(26, 42-44, 79). Una de las preocupaciones existentes
respecto a la seguridad de estos nuevos agentes era
la ausencia de terapias para la reversion de su efecto
ante un evento de sobreanticoagulaciéon o sangrado
mayor (12, 16-18, 26, 27, 39, 40, 42, 43, 80), que se ha
superado parcialmente tras contarse actualmente con
antidoto contra los inhibidores directos de trombina
(idarucizumab) (1, 5, 80-82) e inhibidores del factor Xa
(adexanet alfa) (1, 5, 80, 83) que han sido seguros y efi-
caces en estudios fase II (81, 83) con aprobacién para
idarucizumab por la FDA y EMA tras la publicacion
preliminar de seguridad y eficacia del estudio fase III
(82), teniendo en cuenta que ninguno de ellos esta
aun disponible en el medio.

Aunque la eleccién del uso de un anticoagulante oral
directo sobre warfarina debe individualizarse tenien-
do en cuenta las caracteristicas de cada paciente,
consumo de medicamentos con interacciones signi-
ficativas sobre warfarina, adherencia, posibilidad de
monitoreo frecuente y deseos del paciente (1, 5, 6,
8-10, 12, 14, 16-18, 20, 25-27, 29, 31, 32, 39-44, 71-74,
79, 84-87); la documentacion o prediccion de fallo de
la anticoagulacién con warfarina (tiempo en rango
terapéutico < 70%) y el costo de los medicamentos
son tal vez las caracteristicas mas determinantes (1, 5,
0, 8-10, 12, 14, 16-18, 20, 25-27, 29, 31, 32, 39-44, 71-74,
79, 84-87). En 2013, ApostolaRis y cols publicaron un
puntaje que ayuda a predecir dicha falla terapéutica
(87) (tabla 6), la cual ha sido validada en pacientes
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estadounidenses (87), italianos (85) y espanoles (84)
pero aiin no cuenta con validacion en poblacion la-
tinoamericana. Este puntaje predice la falla a terapia
con warfarina en pacientes con un puntaje = 2 pun-
tos (84, 85, 87) y aunque es una herramienta de facil
uso que brinda informacidén importante para ayudar
a seleccionar a los candidatos ideales para el uso de
anticoagulantes orales directos, no fue incluida en
las recomendaciones de las guias de préactica clinica
recientemente actualizadas, dado que cada vez hay
mas evidencia fuerte a favor de usar anticoagulantes
orales directos como primera linea de tratamiento,

reservandose la warfarina para casos donde estén
contraindicados estos medicamentos (disfuncion
renal severa, presencia de valvular mecanicas o es-
tenosis valvular mitral significativa). Sin embargo el
costo de estos anticoagulantes es mucho mayor que
el de warfarina (12, 19, 20, 25, 27, 31, 32, 40, 71, 72,
74, 79), por lo cual su uso debe ser respaldado con
costoefectividad a la hora de emitir recomendacio-
nes para su uso en paises de medianos ingresos como
Colombia (73). En la actualidad existen 3 publicaciones
que evaltian la costoefectividad de estos medicamentos
en Colombia (31, 41, 54, 71), las cuales han mostrado

Tabla 6. Puntaje SAMe-TTR,

Variable
Sexo femenino
Edad < 60 afos
Historia Médica?
Tratamiento concomitante®
Tabaquismo®
Raza no caucésica

Puntaje

Traducido y modificado de: Apostolakis S, Sullivan RM, Olshansky B, Lip GYH. Factors Affecting Quality of Anticoagulation Control Among Patients With
Atrial Fibrillation of Warfarin: The SAMe-TT2R2 score. Chest 2013; 144(5):1555-1563.a=definido por presencia de 2 o mas de: hipertension arterial, diabetes,
enfermedad arterial periférica, infarto de miocardio/enfermedad coronaria, falla cardiaca, ACV previo, enfermedad pulmonar, renal o hepatopatia. b=uso de
medicamentos concomitantes que interaccionen con warfarina de forma significativa (p. ej. amiodarona). c=tabaquismo activo o historia de tabaquismo

durante los 2 Ultimos afnos.

resultados conflictivos, en su mayoria a favor de war-
farina como la estrategia mds costoefectiva y a favor
de dabigatran como el anticoagulante directo de mejor
relacion de costoefectividad, con la salvedad que es
el medicamento asociado a mayor tasa de sangrado
digestivo en los diferentes estudios clinicos y registros
de vida real (31, 41, 54, 71). La evaluacién de costo-
efectividad del IETS (41) y del Dr. Garcia-Pefia (31)
aclara que la principal limitante de la costoefectivi-
dad de los anticoagulantes directos es el costo actual
de estos medicamentos en Colombia. Los autores de
esta revision recomiendan con base en la evidencia
disponible usar en Colombia el puntaje SAMe-TT2R2
> 2 como una herramienta para seleccionar aquellos
pacientes que se beneficiarian del uso de anticoagu-
lantes orales directos, prefiriéndose en estos casos el
uso de dabigatran como la primera opcion en pacien-
tes con bajo riesgo de sangrado digestivo y apixaban
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como la alternativa para pacientes con alto riesgo o
historia de sangrado digestivo.

SITUACIONES ESPECIALES

FA valvular: Se recomienda anticoagulacién oral ini-
camente con antagonistas de vitamina K (AVK) en es-
tos pacientes dada la ausencia de estudios suficientes
para recomendar el uso de otras estrategias antitrom-
boticas, incluidos los NACOS (1, 5, 6, 8-10, 12, 17, 18,
40, 48, 49, 88). La mayoria de estudios realizados con
estos medicamentos excluyd a pacientes con protesis
mecanicas (22, 28, 35), siendo el estudio ENGAGE-AF
usando edoxaban (30) el ilnico que incluyo pacientes
portadores de bioprotesis; y los estudios ENGAGE-
AF (30) y ROCKET-AF (22) a pacientes que hubieran
sido sometidos a comisurotomia o plastia valvular.
Lo anterior, asociado a los hallazgos sobre la falta de
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eficacia de dabigatran para prevenir ECV en pacien-
tes con protesis valvulares mecanicas (89) hace que
no se pueda recomendar su uso en este grupo de pa-
cientes hasta no contar con ensayos clinicos que los
evallilen en este contexto (89), siendo rivaroxaban y
edoxaban las alternativas para usar en pacientes con
enfermedad valvular no severa, comisurotomia o
anuloplastia previas; y edoxaban para pacientes por-
tadores de bioproétesis.

FA y enfermedad coronaria: Pacientes con enferme-
dad coronaria en quienes se haya realizado implante
de stent coronarios de forma electiva y tengan indica-
ciones para anticoagulacion por FA deben permane-
cer bajo uso de triple terapia con antagonistas de vi-
tamina K asociados a antiagregacién plaquetaria dual
con ASA y clopidogrel durante el primer mes (1, 5, 6,
9,10, 17, 88, 90, 91), luego del cual debe interrumpirse
ASA 'y continuar el clopidogrel junto a la anticoagula-
cién hasta cumplir 6 meses (riesgo de sangrado alto) a
12 meses (riesgo de sangrado bajo) postintervencion
(1,5,6,9, 10, 17, 88, 90, 91), posterior a lo cual el uso
de warfarina sin antiagregacion adicional estd justi-
ficado (1, 5, 6, 9, 10, 17, 88, 90, 91), basado en los re-
sultados del estudio WOEST que ha demostrado igual
proteccion contra eventos cardiovasculares mayores
y menos eventos de sangrado en estos pacientes (90).
En el caso que el stent (convencional o medicado) sea
implantado en el contexto de un sindrome corona-
rio agudo, se recomienda el uso de triple terapia du-
rante el primer (riesgo de sangrado alto) a 6 primeros
meses postintervenciéon (riesgo de sangrado bajo) (1,
5, 6,9, 10, 17, 88, 90, 91). Durante el uso de terapia
triple se recomienda usar Uinicamente warfarina, ya
que a la fecha no existen datos de seguridad del uso
de anticoagulantes orales directos en estos pacien-
tes al ser excluidos de los estudios seminales de es-
tas moléculas (22, 28, 30, 35, 37, 91). En pacientes que
requieran terapia dual (anticoagulacién con ASA y/o
clopidogrel) se pueden utilizar cualquiera de los anti-
coagulantes orales directos (22, 28, 30, 35, 37, 91). La
guia de préctica clinica Europea recomienda usar la
dosis menor efectiva de los anticoagulantes (5) por el
mayor riesgo de sangrado que tienen estos pacientes.
Esta recomendacién no ha sido evaluada de forma
prospectiva en estudios clinicos por lo cual los auto-
res de la presente revision recomiendan mantener la
dosis indicada segun la funcidn renal, peso y edad del
paciente, ya que estudios observacionales (26, 36, 38,

43) han demostrado que el uso de dosis menores de
las recomendadas de los anticoagulantes directos por
razones diferentes a las recomendadas por los estu-
dios clinicos se asocian a mayor tasa de mortalidad y
eventos tromboticos.

FA y enfermedad renal cronica: La presencia de en-
fermedad renal cronica, definida como una tasa de
filtracién glomerular (TFG) menor de 60 mL/min/1.73
m2 de 4rea de superficie corporal, se asocia a un au-
mento del riesgo de sufrir tromboembolismo por FA'y
debe ser tenido en cuenta como un factor adicional
de indicacion de anticoagulacion adicional en estos
pacientes (92). Sin embargo seleccionar el anticoa-
gulante a usar es un reto teniendo en cuenta que se
observa un aumento del riesgo de sangrado en pa-
cientes con enfermedad renal moderada (TFG < 30
mL/min) a severa (TFG < 15 mL/min) y la evidencia
del uso de anticoagulantes en estos pacientes es es-
casa (1, 5,9, 10-12, 15, 17, 18, 25, 26, 32, 36, 38, 40, 45,
792, 73, 86-88). La warfarina es el inico anticoagulante
aprobado para el uso en todos los pacientes con en-
fermedad renal crénica independiente de su funcién
renal o uso de terapia de remplazo renal (1, 5, 6, 9, 10,
12, 17, 18, 32, 40, 73, 88). Edoxaban y Rivaroxaban in-
cluyeron pacientes con disfuncion renal leve (tasa de
filtracion glomerular entre 60-30 mL/min) en sus es-
tudios, realizando ajustes de dosis en estos pacientes
durante el periodo de tratamiento (22, 30, 35, 37). Da-
bigatran, a pesar de haber incluido pacientes con dis-
funcion renal leve, no realizo un manejo diferencial
de estos pacientes durante el periodo de estudio (35).
Los estudios clinicos de dabigatran, edoxaban y riva-
roxaban excluyeron pacientes con disfuncién renal
moderada (tasa de filtracién glomerular menor de 30
mL/min) (22, 30, 35). Apixaban fue el inico anticoa-
gulante directo que incluyo pacientes con disfuncién
renal moderada, excluyendo a pacientes del estudio
ARISTOTLE con tasa de filtracion glomerular menor
a 25 mL/min y/o creatinina mayor o igual a 2.5 mg/
dL (28), teniendo en cuenta que en pacientes con 2
o0 mas factores de riesgo adicionales para sangrado
(creatinina = 1.5 mg/dL, edad = 80 anos o peso < 60
Kg) se redujo la dosis del medicamento (28). Con base
en lo anterior no se recomienda el uso de dabigatran
en pacientes con disfunciéon renal leve, de edoxaban
y rivaroxaban en pacientes con disfuncién renal mo-
derada y de apixaban en pacientes con disfuncién
renal severa, a pesar que existan recomendaciones
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dadas por los fabricantes y aprobaciones de FDA a
dosis menores segiin datos de estudios preclinicos,
de farmacocinética y farmacodinéamica (1, 5, 6, 8,-10,
12, 17, 18, 32, 40, 74, 88). En la tabla 7 se resumen la
dosis recomendadas de cada anticoagulante segun
la funcién renal, teniendo en cuenta que la tasa de
filtracidon glomerular para la adecuaciéon de las dosis
de los anticoagulantes debe calcularse mediante la
ecuacién de Cockroft-Gault, que fue la formula usa-
da por todos los estudios regulatorios de los anticoa-
gulantes directos; o mediante una medicion objetiva
de Ia filtracion glomerular, bien sea por depuracién
de creatinina medida en orina de 24 horas o por ga-
magrafia de filtracién renal (1, 5, 6, 8-10, 12, 17, 18,
39, 40, 74, 838).

FA en pacientes con sangrado: En pacientes con histo-
ria de sangrado intracraneal de causa reversible puede
considerarse reiniciarse la anticoagulacién con cual-
quiera de los anticoagulantes orales directos, excepto
dabigatran 150 mg cada 12 horas, previa verificacion
que no existan otras contraindicaciones para su uso,
que la funcién renal sea adecuada para su uso y hayan
pasado entre 4 a 8 semanas posterior al evento (1, 5, 6,
8-10, 12, 17, 18, 32, 40, 45, 74, 88, 93). En pacientes con
historia de sangrado gastrointestinal que haya sido
detectada y controlada su fuente, la recomendacion

es usar apixaban dado su tasa de sangrado gastroin-
testinal menor frente a los otros anticoagulantes di-
rectos orales (1, 5, 6, 8-10, 12, 17, 18, 32, 40, 44, 45,
74, 88, 93-96). El momento de reinicio esta discutido,
basandose la recomendacion en estudios observa-
cionales de pacientes que recibian warfarina al mo-
mento del sangrado, donde se observd una baja tasa
de resangrado asociada a una menor tasa de eventos
tromboembolicos, cuando el reinicio se realiz6 entre
4 a 7 dias posterior al evento de sangrado (88, 93, 96).
Aunque no existen guias claras basadas en estudios
clinicos para los anticoagulatnes orales directos, se
recomienda su reinicio lo antes posible, siempre y
cuando la fuente del sangrado este identificada, trata-
da y no existan otras contraindicaciones para su uso
(88, 93, 96).

CONCLUSIONES

La FA es una enfermedad prevalente en nuestro me-
dio, que cada vez cobra una importancia mayor, a
medida que la poblacién mejora su expectativa de
vida y envejece. Esta es una enfermedad asociada a
mayor morbilidad y mortalidad cardiovascular po-
tencialmente discapacitante. Si bien se ha avanzado
y aumentado la posibilidad de diagndstico, es impor-
tante que todo el personal médico esté capacitado

Tabla 7. Dosis recomendada de anticoagulantes orales segiin la funcion renal

Tasa de filtracion glome-

rular® Warfarina Dabigatran
. Dosis ajustada 150 mg VO cada
> 60 mlL/min paraINR 2.0-3.0 12 horas
. Dosis ajustada 150 mg VO cada
ST paraINR 2.0-3.0 12 horas
15-29 mL/min Dosis ajustada

para INR 2.0-3.0
Dosis ajustada
para INR 2.0-3.0
Dosis ajustada
para INR 2.0-3.0

<15 mL/min sin TRR

Usuarios de TRR

No recomendado

Rivaroxaban Apixaban Edoxaban
. 5.0 mg VO cada .
b f
20 mg VO dia 12 horas® 60 mg VO dia
15 mg VO diac 5’“9},’0 cada 12 30 mg VO dia
horas
5mgVO cada 12
horas®e
No recomendado
No recomen-
dado

Traducido y modificado de: Alpert JS, Calkins H, Cigarroa JE, Cleveland Jr JC, Conti JB, Ellinor PT, et al. 2014 AHA/ACC/HRS Guideline for the Management
of Patients With Atrial Fibrillation: Executive Summary. Journal of the American College of Cardiology. 2014;64(21):2246-80.a=segun calculo por ecuacion
de Cockroft-Gault. b=dosis recomendada con tasa de filtracion glomerular > 50 mL/min. c= dosis recomendada con tasa de filtracion glomerular entre
30-49 mL/min. d= reducir dosis a 2.5 mg VO cada 12 horas si cumple dos de los siguientes criterios: edad > 80 afos, peso < 60 Kg o creatinina sérica
> 1.5 mg/dL. e=apixaban solo se encuentra aprobado en pacientes con filtracion glomerular estimada > 25 mL/min y creatinina serica < 2.5 mg/dL.
f=disminuir dosis a 30 mg si TFG 30-50 mL/min, peso < 60 Kg o si existe uso concomitante de quinidina, verapamilo, dronedarona u otros medicamentos
inhibidores potentes de glicoproteina P. Abreviaturas: mL=mililitros. min=minuto. TRR=terapia de remplazo renal. INR=indice normalizado internacional.

mg=miligramos. VO=via oral
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para realizar su manejo adecuado; evitdndose asi las
complicaciones con sus implicaciones personales, so-
ciales y econdmicas, teniendo en cuenta el control de
ritmo/respuesta ventricular y la anticoagulacién oral
como los principales pilares en su manejo. EI control
de respuesta ventricular estd dirigido a controlar lo
sintomas, debiendo considerarse el control de ritmo
en pacientes con falla cardiaca asociada o sintomas
persistentes a pesar de control de respuesta ventricular
permisiva. Ninguna de estas estrategias ha demostra-
do disminuir la mortalidad atribuible a la enfermedad.
La anticoagulacién oral esta indicada en los pacientes
con FA y alto riesgo de presentar un fenémeno cardio-
embolico (CHA2DS2-VASc igual o mayor de 2 puntos),
debiendo individualizarse la decisidon en pacientes con
puntuaciones menores, con riesgo alto de sangrado
(HAS-BLED mayor o igual a 3 puntos) o en quienes pre-
senten otras indicaciones de anticoagulaciéon diferentes
a las incluidas en los puntajes de riesgo (tabla 5). Esta
terapia ha demostrado disminuir la morbilidad y mor-
talidad secundarias a FA por lo cual solo esté justificado
no usarla en aquellos pacientes con verdaderas contra-
indicaciones para su uso que no sean controlables o co-
rregibles; pudiendo en estos pacientes considerar otras
alternativas al manejo farmacoldgico antitrombodtico
como el cierre/oclusiéon de orejuela de la auricula iz-
quierda para disminuir el riesgo de tromboembolismo.
La warfarina sigue siendo el estandar de oro de anticoa-
gulacién por lo cual se debe buscar optimizar su uso,
la cual estard contraindicada en aquellos pacientes con
alta probabilidad de fallo a la terapia (SAMe-TT2R2 =
2), que no puedan acceder a un seguimiento estrecho
por clinica de anticoagulacién o en quienes el riesgo de
sangrado sea alto (HASBLED = 3). En estos pacientes el
uso de anticoagulantes orales directos estaria justifica-
do bajo una perspectiva de costoefectividad, teniendo
en cuenta que dabigatran y apixaban son las mejores
opciones. En caso de presentarse sangrado con el uso
de anticoagulantes, la interrupcién de la terapia debe-
ré ser solo transitoria, debiéndose reiniciar en el menor
tiempo posible, una vez se controle la fuente del san-
grado y corrijan los factores de riesgo adicionales para
sangrado recurrente.
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