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FIBRILACION AURICULAR.
ANTICOAGULACION

Introduccion

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca mas
frecuente, y el segundo ritmo mas habitual después del
ritmo sinusal. Su prevalencia aumenta con la edad
(menos del 1% en menores de 40 afnos, y mas del 10%
en mayores de 80) (1) y es el principal factor de riesgo
para la enfermedad cardioembdlica. La mayoria de los
pacientes con fibrilacion auricular tienen una edad supe-
rior a 65 anos (2). Ademas, los ictus de etiologia cardio-
embdlica son mas severos que los de etiologia atero-
trombdtica (3), vy la fibrilacion auricular es causa, aunque
poco frecuente, de sincope y caida en el anciano (4).

Por todo ello, el correcto diagndstico y tratamiento
de la fibrilacion auricular es de capital importancia en
geriatria.

Etiologia y diagnéstico

Definimos la FA como aquella arritmia cardiaca en la
cual existe una actividad auricular rapida y desorgani-
zada, con una frecuencia superior a 350 contraccio-
nes por minuto y un respuesta ventricular variable e
irregular. En el electrocardiograma (EKG) encontramos
la caracteristica ausencia de ondas «p», sustituidas
por las ondas «f» (figura 1).

Fibrilacion auricular con
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Clinicamente puede cursar con palpitaciones, dis-
nea, dolor toracico, mareos, sincope o, incluso, acci-
dentes cerebrovasculares, edema agudo de pulmén
o tromboembolismos (5). Pero también puede ser
asintomatica y realizarse el diagnéstico de forma
casual.

La FA se asocia a cardiopatia estructural en un 70-
80% de los casos. Las causas mas frecuentes en la
actualidad son la cardiopatia isquémica y la hiperten-
sion; anteriormente era la valvulopatia reumatica.
Cabe destacar, por su importancia, otras enfermeda-
des asociadas como son: diabetes mellitus, miocar-
diopatia hipertrofica, enfermedad del seno, embolismo
pulmonar, hipertiroidismo, EPOC (enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica) y alcoholismo (tabla 1) (6, 7).

Tabla 1. Enfermedades asociadas a
fibrilacion auricular

Enfermedades asociadas a FA

Hipertension.

Enfermedad coronaria.
Cardiomiopatia.

Valvulopatias.

Tirotoxicosis.

Enfermedad del seno.
Cardiopatias congénitas.

Cirugia cardiaca.

Pericarditis.

Tumores.

Alcoholismo.

Enfermedad pulmonar obstructiva.
Embolismo pulmonar.

Anemia.

Fiebre.

Estrés emocional.

Neurogénica (ictus, hemorragia subaracnoidea, etc.).
|diopatica.
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El término FA idiopatica o aislada se reserva para el
resto de los casos en que no se objetiva cardiopatia
(20-30%) (6). Existen, también, casos de asociacion
familiar, aunque son raros. En 1997 se identificd un
gen en el cromosoma 10 que se pensaba era el res-
ponsable de la FA (8); posteriormente, en otros casos
de asociacion familiar no se encontré dicho gen, por lo
que actualmente se considera que la FA familiar es
una enfermedad heterogénea causada por mas de un
gen (9).

Debemos hacer el diagnéstico diferencial con otras
arritmias, tanto ventriculares como supraventriculares.
La taquicardia auricular multifocal ocurre principalmente
en pacientes con broncopatias severas; en el EKG se
observan ondas «p» prominentes de distinta morfologia.
La taquicardia sinusal u otras taquicardias supraventri-
culares paroxisticas pueden requerir del masaje del
seno carotideo o, incluso, de la administracion de ade-
nosina endovenosa para diagnosticarlas. Si el diagnos-
tico diferencial se plantea con taquicardias ventriculares,
quizas sea necesario utilizar lidocaina endovenosa.

La valoracion inicial de un paciente con FA debe
incluir, ademas de una Valoracion Geriatrica Integral, la
realizacion de un EKG, un estudio Holter si el EKG no
es concluyente o necesitamos conocer mejor la res-
puesta ventricular, un ecocardiograma, una radiografia
de térax y una analitica sanguinea que incluya electro-
litos y hormonas tiroideas.

Mecanismos

Los mecanismos de producciéon y mantenimiento
de la FA siguen sin estar plenamente establecidos.
Se han propuesto al menos tres posibilidades (6):
a) aumento del automatismo, implicando uno o mas
focos automaticos (en algunos pacientes se podrian
localizar dichos focos y eliminarlos por radiofrecuen-
cia, lo que conllevaria la curacion definitiva de la fibri-
lacién); b) mecanismo de reentrada a través de uno o
mas circuitos (mecanismo mas frecuente); ¢) remo-
delado electrofisiolégico de la auricula con acorta-
miento del periodo refractario durante los episodios
de fibrilacion, tendiendo a la autoperpetuacion de la
fibrilacion.

Algunos autores defienden el papel del sistema ner-
vioso auténomo en el comienzo y persistencia de la
FA. Asi, distinguen entre FA vagal y adrenérgica. La
vagal ocurre con mas frecuencia en varones jovenes
(80 a 50 anos) y no suele cronificarse; no se asocia a
cardiopatia estructural y ocurre generalmente durante
la noche; el reposo, el estado postpandrial y la inges-
ta de alcohol serian factores precipitantes. Cuando la
causa es el aumento del tono simpéatico, suele ocurrir
durante el dia, asociarse a cardiopatia subyacente, y
ser favorecida por el estrés, el gjercicio y la ingesta de
café; los episodios duran unos minutos y es menos
frecuente que la de origen vagal.
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Clasificacion

La clasificacion mas utilizada actualmente es aque-
lla que divide la FA en aguda y crénica, y, dentro de la
crénica, en paroxistica, persistente o permanente.

Hablamos de FA aguda cuando, entre los antece-
dentes del paciente, no encontramos episodios simi-
lares. Muchos autores prefieren el término de fibrila-
cion de reciente diagndstico o de comienzo reciente,
dado que pueden existir episodios previos asintoma-
ticos.

La FA paroxistica es de duracion corta (menos de
48 horas), autolimitada o que revierte a ritmo sinusal
con la administracion de un farmaco, y recurrente. La
persistente dura mas de 48 horas, no revierte
espontaneamente, y suele precisar de una cardiover-
sién eléctrica. Finalmente, denominamos FA perma-
nente a aquella que se mantiene incluso después de
una cardioversion eléctrica, o cuando ésta no se con-
sidera factible. También se ha propuesto como punto
de corte entre persistente y permanente un periodo de
siete dias, que representa el tiempo mas alla del cual
esta indicada la anticoagulacion formal antes de inten-
tar la cardioversion.

Tratamiento

Las principales manifestaciones clinicas de la FA
son debidas a tres caracteristicas de la arritmia: res-
puesta ventricular rapida e irregular, pérdida de la sin-
cronia auriculoventricular y formacién de trombos
intracardiacos. El tratamiento tendra, por tanto, tres
vias de actuacion (controlar la frecuencia ventricular,
recuperar el ritmo sinusal y disminuir el riesgo de trom-
boembolismo sistémico), ademas del tratamiento de la
enfermedad de base, si la hubiere, que desencadend
la fibrilacion (2, 6).

Control de la frecuencia ventricular

Un control adecuado de la frecuencia ventricu-
lar, manteniendo ésta entre 60 y 90 latidos/minuto
en reposo e inferior a 110 durante el ejercicio mode-
rado, ha demostrado mejorar la funcién sistoélica
del ventriculo izquierdo (1). Los farmacos mas uti-
lizados para conseguir dicho control son digoxina,
B-bloqueantes y calcio-antagonistas (tabla 2) (1, 6).
En ocasiones, debemos recurrir a la ablacion por
radiofrecuencia y/o colocacién de marcapaso per-
manente.

a) Digoxina: ha sido, tradicionalmente, la primera
opcion terapéutica, sobre todo en los casos
asociados a insuficiencia cardiaca; el principal
inconveniente que tiene es que no controla la
frecuencia durante el ejercicio, por lo que, a
veces, hay que asociar otro farmaco (B-bloque-
ante o calcio-antagonista).
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Tabla 2. Farmacos para controlar la frecuencia ventricular

Farmaco Dosis inicial Inicio del efecto Dosis de mantenimiento  Efectos secundarios
Digoxina Hasta 1,5 mg/dia, Toxicidad digitalica,
tanto via oral como i.v. 2 horas 0,125-0,375 mg/dia blogueos, bradicardia.
Propanolol No precisa 60-90 min 80-240 mg/dia Hipotension, bloqueos,
en varias dosis asma, bradicardia, fallo
cardiaco.
Metoprolol No precisa 4-6 horas 25-100 mg/dia Hipotension, bloqueos,
en dos dosis asma, bradicardia, fallo
cardiaco.
Verapamil No precisa 1-2 horas 120-360 mg/dia Hipotension, bloqueos,
en varias dosis fallo cardiaco, interaccion
con digoxina.
Diltiazem No precisa 2-4 horas 120-360 mg/dia Hipotension, bloqueos,
en varias dosis fallo cardiaco.
Amiodarona 800 mg/dia 1 semana 1-3 semanas 200 mg/dia Toxicidad pulmonar,

600 mg/dia 1 semana
400 mg/dia 4-6 semanas

hipotiroidismo,
fototoxicidad, neuropatia,
depdsitos corneales,
arritmogenicidad.

b) B-blogueantes: son efectivos para controlar la fre-
cuencia ventricular tanto en reposo como duran-
te el gjercicio, aunque no hay datos concluyentes
que demuestren una mayor tolerancia al gjercicio.

c) Calcio-antagonistas: dentro de este grupo de
farmacos, estarian indicados el verapamil y el dil-
tiazem; controlan la frecuencia tanto en reposo
como en egjercicio, mejorando la tolerancia al
esfuerzo; tienen la desventaja de poder empeo-
rar o desencadenar un episodio de fallo cardia-
co, por lo que no deben administrarse a pacien-
tes con disfuncion sistdlica.

d) Otros farmacos: la amiodarona es capaz de dis-
minuir la frecuencia cardiaca, aunque sus efec-
tos adversos desaconsejan su UsoO Como prime-
ra eleccion.

Recuperacion del ritmo sinusal

En pacientes sintomaticos, recuperar el ritmo sinu-
sal puede suponer el cese de la sintomatologia y, por
tanto, la mejora de la calidad de vida, asi como dismi-
nuir el riesgo de embolismo sistémico; asimismo,
recuperar el ritmo sinusal también disminuye el riesgo
de remodelado auricular que, como sabemos, puede
perpetuar la fibrilacion. Ademas, si la FA supone un
compromiso hemodinamico, la cardioversion es obli-
gada, incluso mediante choque eléctrico si la situacion
lo requiere (1, 6).

Si la cardioversion tiene éxito, tenemos que plantear-
nos la posibilidad de administrar farmacos que man-
tengan dicho ritmo sinusal. Por ello, en este punto,

debemos separar el tratamiento agudo del tratamien-
to de mantenimiento. Pero antes de pautar ningun far-
maco, es importante realizar tres consideraciones: en
primer lugar, la FA no es una arritmia maligna, y, por
tanto, los farmacos a utilizar deben ser seguros; en
segundo lugar, existe una alta tasa de cardioversion
espontanea (que puede llegar al 48%), siendo el prin-
cipal determinante la duracion de la fibrilacion; en ter-
cer y ultimo lugar, la recurrencia de la fibrilacion es muy
frecuente, sobre todo en FA persistente, independien-
temente del farmaco utilizado (s6lo el 30% de los
pacientes permanecen en ritmo sinusal a los cuatro
anos), siendo factores de riesgo la duraciéon prolonga-
da de la arritmia (mas de uno-tres anos), el tamafo de
la auricula izquierda (mayor de 55 mm), la edad avan-
zada (mayor de 60-75 anos) y la existencia de enfer-
medad valvular mitral reumatica.

Cardioversion aguda

Los farmacos de eleccion son los antiarritmicos de
clase IC (tabla 3), aunque se pueden utilizar otros farma-
cos (digoxina, B-blogueantes y calcio-antagonistas no
han demostrado ser mas eficaces que placebo para
conseguir revertir la fibrilacion). Tampoco hay que olvidar
la cardioversion eléctrica, que tiene sus indicaciones.

a) Cardioversion eléctrica: indicada de forma
urgente cuando existe compromiso hemodina-
mico; de forma electiva estaria indicada como
primera opcion ante una fibrilacion persistente, y
de primera o segunda opcion ante una fibrilacion
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Tabla 3. Farmacos indicados para cardioversion

Farmaco Dosis Efectos adversos
Flecainida — 200-300 mg via oral Hipotension, flutter auricular con respuesta rapida.
— 1,5-3 mg/kg iv en 10-20 minutos
Propafenona — 450-600 mg via oral Hipotension, flutter auricular con respuesta rapida.
— 1,56-2 mg/kg iv en 10-20 minutos
Quinidina — 0,75-1,5 g en varias dosis Alargamiento del QT, torsade de pointes,
cada 6-12 horas hipotension, molestias gastrointestinales.
Amiodarona — 1,2-1,8 g/dia via oral en varias Hipotension, bradicardia, alargamiento del QT,

dosis (max 10 g)
5-7 mg/kg iv en 30-60 min, y luego

1,2-1,8 g/dia en perfusion continua.

torsade de pointes, flebitis, molestias
gastrointestinales.

Tabla 4. Farmacos para mantener el ritmo sinusal

Farmaco Dosis diaria Efectos adversos

Flecainida 200-300 mg Taquicardia ventricular, fallo cardiaco, conversion a flutter.

Propafenona 450-900 mg Taquicardia ventricular, fallo cardiaco, conversion a flutter.

Quinidina 600-1.500 mg Torsade de pointes, alteraciones gastrointestinales.

Procainamida 1.000-4.000 mg Torsade de pointes, alteraciones gastrointestinales, sindrome lupus-like.

Disopiramida 400-750 mg Torsade de pointes, fallo cardiaco, glaucoma, retencién de orina,
sequedad de mucosas.

Amiodarona 100-400 mg Fotosensibilidad, toxicidad pulmonar, polineuropatia, bradicardia,
torsade de pointes, tirotoxicidad, hepatotoxicidad.

Sotalol 240-320 mg Torsade de pointes, fallo cardiaco, bradicardia, broncoespasmo.

paroxi
farma

istica (tanto si se ha intentado una cardioversion
coldgica o no) y ante una fibrilaciéon de duracion

desconocida.

b)

c)

d)
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Antiarritmicos IC (flecainida, propafenona): con-
siguen tasas de cardioversion que llegan al 90%
administrados por via endovenosa, y al 80% por
via oral; no deben administrarse a pacientes con
insuficiencia cardiaca, disminucion de la fraccion
de eyeccion, isquemia aguda o trastornos
importantes de la conduccion. Ademas, debe
vigilarse la duracion del QRS por la capacidad
arritmégena de estos farmacos.

Antiarritmicos |A (quinidina, procainamida y diso-
piramida): consiguen una cardioversion en torno
al 50-60%. Su uso esta limitado por su arritmo-
genicidad importante.

Antiarritmicos llI: la amiodarona no ha demostra-
da eficacia en la cardioversion respecto a place-
bo, aunque se utiliza en pacientes con IAM (infar-
to agudo de miocardio) o disfuncién sistélica en
los que estan contraindicados los antiarritmicos
clase IC. El ibutilide es mas eficaz en el flutter que

en la FA, consiguiendo tasas de cardioversion del
75y 50%, respectivamente. Sotalol y dofetilide
muestran una eficacia pobre en la cardioversion.

Prevencion de las recurrencias

Estaria indicado el tratamiento profilactico en pacien-
tes con FA paroxistica sintomatica con mas de un epi-
sodio en tres meses, y en FA persistente. En el primer
caso, serfan de eleccion los antiarritmicos IC (siempre
que no estuvieran contraindicados por la cardiopatia de
base). En el caso de la fibrilacion persistente, la eficacia
de los distintos farmacos parece ser similar; algunos
autores proponen una terapia secuencial con distintos
antiarritmicos en las sucesivas recurrencias (por ejem-
plo, flecainida-sotalol-amiodarona) (tabla 4).

Prevencion de embolismos sistémicos

La FA incrementa el riesgo de sufrir un embolismo
sistémico, fundamentalmente un ictus. La capacidad
de los anticoagulantes orales para disminuir dicho
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riesgo ha sido ampliamente demostrada en la literatu-
ra cientifica (10). Diversos estudios encuentran una
disminucion del riesgo de hasta el 86%. La clasica
division entre fibrilacion de origen valvular o no, o de
valvulopatia reumatica o no reumatica, parece haber
sido superada por la evidencia de que la reduccion del
riesgo es independiente de la etiologia de la fibrila-
cion (11, 12). Sin embargo, aunque en la FA de origen
valvular ya existia un consenso para indicar la anticoa-
gulacion, en la de origen no valvular se calcula el ries-
go de sufrir un ictus en base a una serie de facto-
res (1, 6, 9-11); éstos incluyen la edad (mayor de 75
anos), hipertension arterial, diabetes mellitus, insufi-
ciencia cardiaca congestiva e ictus (tanto transitorio
como establecido). Algunos autores ahaden criterios
ecocardiograficos como la disfuncion ventricular (frac-
cion de eyeccidn menor del 35%), hipertrofia del
ventriculo izquierdo, calcificacion del anillo mitral o pre-
sencia de trombos auriculares en una ecocardiografia
transesofagica. Por tanto, esta indicada la anticoagu-
lacion en pacientes con FA 'y, al menos, uno de los fac-
tores de riesgo citados previamente. En ausencia de
dichos factores se podria instaurar tratamiento con
acido acetilsalicilico a dosis de 325 mg/dia, que ha
demostrado reducir el riesgo de eventos cerebrovas-
culares en un 22% (10) (tabla 5).

El objetivo de la anticoagulacion serfa alcanzar un
INR (international normalized ratio) entre 2 y 3 (11),
puesto que un valor inferior no ha demostrado mayor
eficacia que la antiagregacion con acido acetilsalicilico
para prevenir el ictus, y un valor superior incrementa el
riesgo de sangrado, sobre todo hemorragias intracra-
neales. Ademas, el INR debe ser monitorizado si utili-
zamos warfarina o acenocumarol, dado que su meta-
bolismo esta influido por muchos y diversos factores
(farmacos, infecciones, descompensaciones metaboé-
licas, insuficiencia renal...), y los estudios realizados
con dosis fijas de anticoagulantes no han demostrado
eficacia. El desarrollo de nuevos farmacos como las
antitrombinas (ximelagatran), que no requieren moni-
torizacion y no tienen tantas interacciones farmacolo-

gicas como los anticoagulantes clasicos, pueden
incrementar el uso de estos farmacos en los proximos
afos, sobre todo en los pacientes geriatricos (13).

Es importante remarcar que, aunque el paciente
geriatrico es el que mas se puede beneficiar del trata-
miento anticoagulante por tener una mayor incidencia
de ictus, el riesgo de hemorragia secundaria a dicho
tratamiento aumenta con la edad, asi como el riesgo
de interacciones medicamentosas (debido a la polifar-
macia que habitualmente sufre este sector de la
poblacion) y las alteraciones metabdlicas que dificul-
tan el control adecuado del INR. Ademas, en los estu-
dios realizados con anticoagulantes no se valoran
aspectos como la funcionalidad o la situacion cogniti-
va, imprescindibles cuando hablamos de pacientes
geriatricos. Por todo ello, la indicacion de iniciar trata-
miento anticoagulante en un enfermo debe ser, en
geriatria, individualizada, valorando con detenimiento
los beneficios y los riesgos, e implicando en el trata-
miento tanto al paciente como a los familiares o cui-
dadores principales (1, 5, 11).

Conclusiones

1. La FA es una patologia muy prevalente en
geriatria, que incrementa la morbimortalidad de
los pacientes tanto per se (alteraciones hemo-
dinamicas) como por sus complicaciones
(embolismo sistémico).

2. Eltratamiento puede ir enfocado a restablecer
el ritmo sinusal (y prevenir la recidiva) o a con-
trolar la frecuencia ventricular; no existiendo
evidencia de que una opcidén sea superior a la
otra.

3. Entodo paciente con fibrilacion se debe realizar
una profilaxis antitrombética, preferentemente
con anticoagulantes orales (manteniendo un
INR entre 2 y 3); si existe cualquier tipo de con-
traindicacion para anticoagular, el paciente debe
recibir tratamiento con acido acetilsalicilico a
dosis de 325 mg/dia (otros antiagregantes

con FA no valvular

Tabla 5. Recomendaciones de prevencion cardioembadlica en pacientes

Edad Factores de riesgo’ Recomendacién

Menor de 65 anos No Aspirina.
Si Anticoagulacion.

65-75 anos No Aspirina o anticoagulacion.
Si Anticoagulacion.

Mayor de 75 afos Todos Anticoagulacion.

' Factores de riesgo: ictus o embolismo sistémico previo, disfuncién VI (IC o disminucion del 25% en FE), edad >75, HTA.

DM, enfermedad coronaria, tirotoxicosis.
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como el clopidogrel no han sido correctamente estu-
diados en ancianos).

4. Laindicacion de cualquier tratamiento en geriatria

debe ser individualizada, realizando previamente
una Valoracion Geriatrica Integral, e informando al
paciente y a los familiares o cuidadores de los
riesgos y beneficios de dicho tratamiento.
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