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Resumen Se estima que la prevalencia en adultos de fibrilacion auricular (FA) en Espana es del
4,4% de la poblacion > 40 anos, lo que corresponderia a una media de 30 a 40 pacientes por cada
médico de familia. La importancia de esta frecuente arritmia radica, sobre todo, en su estrecha
relacion con el ictus u otras embolias sistémicas por delante de otras posibles complicaciones.
El diagndstico de FA es su registro electrocardiografico, por lo que esta al alcance del médico
de familia, que debe evaluar al paciente de forma global, incluyendo los factores de riesgo, la
comorbilidad, el tipo de FAy la valoracion de los riesgos embolico y hemorragico. La decision de
anticoagular o no se debe tomar pronto, en funcion del riesgo embélico del paciente y no del
tipo de arritmia. Por otra parte se debe decidir, junto con el cardiélogo de referencia, la mejor
estrategia terapéutica para cada paciente individual: control de ritmo (intentar recuperar y
mantener el ritmo sinusal) o control de frecuencia (mantener la frecuencia cardiaca en limites
aceptables). En ambas estrategias debe estar presente el tratamiento antitrombotico de base,
ya que la complicacion mas grave, frecuente y de mayor repercusion en morbilidad y mortalidad
es el ictus. Ademas, los ictus cardioembolicos (hasta 1 de cada 4 ictus) son especialmente de-
vastadores, con mayor letalidad, consumo de recursos hospitalarios y sociales, y discapacidad
asociada. El control de la FAy, en particular, la prevencion continuada del ictus a través de una
adecuada anticoagulacion deben realizarse primordialmente en atencion primaria. No obstante,
el manejo multidisciplinar se impone en una mayoria de pacientes, donde debe establecerse
una buena coordinacion entre AP y especializada, en especial cardiologia, hematologia y neuro-
logia (en pacientes que ya presentaron un ictus).
© 2013 Elsevier Espana, S.L. Open access under CC BY-NC-ND license.
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Abstract The prevalence of atrial fibrillation (AF) in adults in Spain is estimated to be 4.4% of
the population aged 40 years or more, corresponding to a mean of 30 to 40 patients per family
physician. The importance of this common arrhythmia lies, above all, in its close association
with stroke and other systemic embolisms, among other possible complications.

Diagnosis of AF is based on electrocardiographic recording and can consequently be made by
the family physician, who should make an overall assessment of the patient’s health, including
risk factors, comorbidity and type of AF and evaluate embolic and hemorrhagic risk. The
decision to prescribe anticoagulation therapy or not should be taken promptly and should be
based on the patient’s embolic risk and not on the type of arrhythmia. In addition, the family
physician, together with the treating cardiologist, should decide on the most appropriate
therapeutic strategy for each individual patient: a rhythm control strategy (attempting to
recover and maintain sinus rhythm) or a rate control strategy (maintaining heart rate within
acceptable limits). Antithrombotic treatment should form part of both strategies, since stroke
is the most serious and common complication of AF and also has the greatest effects on
morbidity and mortality. Moreover, cardioembolic strokes (accounting for one out of every four
strokes) are especially devastating, with the highest fatality, hospital and social resource use,
and associated disability. Control of AF and particularly stroke prevention with adequate
anticoagulation should be carried out mainly in primary care. Nevertheless, multidisciplinary
management is required in most patients, which requires effective coordination between
primary and specialized care, especially cardiology, hematology and neurology (in patients who
have already had a stroke).
© 2013 Elsevier Espafa, S.L. Open access under CC BY-NC-ND license,

Introduccion

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cronica mas fre-
cuente. Un estudio reciente, el primero de amplia base po-
blacional realizado en Espafha, ha encontrado una
prevalencia de un 4,4% en poblacion adulta (> 40 afos)', lo
que supone que mas de 1 milléon de personas en Espaia pre-
sentan esta arritmia. Por tanto, corresponderia una media
de 30 a 40 pacientes con FA por médico de familia, variando
en funcion, sobre todo, de la edad de la poblacién atendida.
La trascendencia de esta arritmia radica no ya en su elevada
frecuencia, sino en sus implicaciones pronosticas (su pre-
sencia duplica la mortalidad independientemente de la pre-
sencia de otros predictores y multiplica por 5 el riesgo de
ictus?), en la morbilidad que genera (es responsable del 20%
de los ictus) y en el elevado gasto sanitario que conlleva el
manejo de la propia arritmia y sus complicaciones?.

La FA es un ritmo auricular rapido (400-600 lpm), desorde-
nado y desincronizado, sustentado en la presencia de multi-
ples circuitos auriculares que activan de forma irregular el
nodo auriculoventricular (AV), pero que son incapaces de
producir contracciones auriculares efectivas®. La FA puede
aparecer en multitud de escenarios clinicos, que incluyen
pacientes con o sin cardiopatia; de hecho, no se la puede
considerar una Unica entidad clinica, sino el resultado al
que se puede llegar desde distintas condiciones patoldgicas.
Sin embargo, una vez establecida, presenta una evolucion y
unos objetivos terapéuticos comunes. La FA resulta ser una
causa mayor de morbimortalidad cardiovascular, ya que
aumenta el riesgo de muerte, insuficiencia cardiaca (IC) y
episodios embolicos*.

Por su elevada prevalencia, caracter cronico, etiologia
multiple, presentacion clinica muy diversa, comorbilidad
asociada, prondstico desfavorable, enfoque terapéutico
complejo y necesidad de un seguimiento clinico estrecho, la
FA es una arritmia que transciende a una Unica especialidad
médica, ya que interesa a distintos especialistas, desde el
cardiologo al neurdlogo pasando por el médico de familia, el
internista y otros, que deben afrontar con frecuencia los
retos diagnosticos que plantea, y asumir la responsabilidad
de su tratamiento y seguimiento.

Etiologia

La etiologia y los factores de riesgo de la FA pueden ser mul-
tiples (tabla 1), ya que en su génesis pueden estar implica-
dos elementos fisiopatologicos de muy distinta naturaleza®.
Suele ser necesaria, al principio, la presencia de un sustrato
que facilite el desarrollo de distintos circuitos eléctricos
auriculares. En este sentido, la propia estructura anatomica
de las auriculas con poco tejido muscular y mucho tejido
conectivo, favorece el desarrollo de la FA, sobre todo cuan-
do las camaras se dilatan*°. También constituye un sustrato
favorecedor la presencia de alteraciones genéticamente de-
terminadas de las proteinas que regulan las conexiones
eléctricas entre miocitos. Otro elemento fundamental en la
génesis de la FA es la modulacién que el sistema nervioso
autéonomo (SNA) ejerce sobre la actividad eléctrica auricu-
lar al modificar la duracion de los potenciales de accion y de
los periodos refractarios de los miocitos. En estas circuns-
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Tabla 1
auricular

Factores de riesgo relacionados con la fibrilacion

Hipertension arterial
Cardiopatia isquémica
Insuficiencia cardiaca
Otras cardiopatias
Elevacion de la presion auricular
Valvulopatia mitral
Miocardiopatias 1.2 0 2.2
Valvulopatia adrtica con HVI
Afectacion inflamatoria auricular: pericarditis, miocarditis
Drogas: alcohol, cafeina
Arritmias por mecanismos de reentrada
Endocrinopatias: hipertiroidismo, feocromocitoma
Cirugia toracica
Cardiopatias congénitas
Fibrilacion auricular familiar
Hemorragia subaracnoidea

HVI: hipertrofia del ventriculo izquierdo.

tancias de predisposicion anatomica y/o eléctrica, cambios
en la frecuencia auricular, presencia de focos auriculares
ectopicos o aparicion de otras arritmias, pueden actuar
como disparadores de FA.

En primer lugar, la FA puede aparecer como consecuencia
de una cardiopatia mas o menos evolucionada, sobre todo de
las que cursan con sobrecarga de presion o volumen auricu-
lar (valvulopatias, miocardiopatias, cardiopatia hipertensi-
va, cardiopatia isquémica, etc.), ya sea de forma aguda o
cronica; en estos casos, la FA se convierte en un marcador
que empeora el prondstico de la cardiopatia de base, por lo
general acompanada de dilatacion auricular®=.

Diversas enfermedades extracardiacas también estan aso-
ciadas a la FA, ya sea a través de mecanismos hemodinami-
cos (embolia pulmonar, enfermedad pulmonar cronica,
sindrome de apnea del suefo), por la modulacion del SNA
(hipertiroidismo), o porque modifican los potenciales de ac-
cion y los periodos refractarios de los miocitos auriculares
(etilismo, farmacos, alteraciones ionicas).

Por Gltimo, en ocasiones, la FA aparece en pacientes sin
cardiopatia estructural. En estos casos se postula la presen-
cia de alteraciones genéticamente determinadas de las pro-
teinas que regulan las conexiones eléctricas intermiocitarias,
que dan lugar a episodios paroxisticos de FA ante la presen-
cia de determinados estimulos que actuarian como dispara-
dores®.

Posibilidades de prevencion y deteccion
de la fibrilacién auricular

Cada vez es mayor la evidencia de que la prevencion de la
FA es la piedra angular para reducir su preocupante
aumento’. Mas aun, el tratamiento de la condicion clinica
de base ha pasado a ser ya parte del tratamiento de la fibri-
lacion auricular (upstream therapy)°. El tratamiento ade-
cuado y el control de sus principales factores de riesgo (en
especial hipertension arterial [HTA], isquemia miocardica,
insuficiencia cardiaca, obesidad, diabetes, etc.) tienen gran

peso a la hora de prevenir la aparicion de la FA o reducir su
carga’. Como sucede con la insuficiencia cardiaca, el mejor
control de la HTA en la comunidad favoreceria una disminu-
cion en la incidencia de FA en la poblacion*>7.

En el caso de la HTA y/o insuficiencia cardiaca se ha docu-
mentado, en analisis post hoc de ensayos clinicos y en me-
taanalisis®®, que ciertos tratamientos farmacologicos
(bloqgueadores del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
como inhibidores de la enzima de conversion de la angioten-
sina o0 antagonistas de los receptores de la angiotensina Il)
reducen significativamente la incidencia de FA comparado
con otros tratamientos. También el uso de bloqueadores beta
en pacientes con cardiopatia isquémica y/o insuficiencia car-
diaca se ha asociado a una menor aparicion de nueva FA™.

Un aspecto de gran relevancia en practica clinica es la
deteccion de la FA en sujetos asintomaticos, ya que a menu-
do la FA permanece asintomatica durante meses, incluso
afhos, hasta que es reconocida’. Hasta 1 de cada 3 pacientes
con FA en atencion primaria (AP) se diagnostica por primera
vez de forma casual o por sintomas inespecificos'" al tomar
el pulso, la presion arterial o realizar un electrocardiograma
(ECG). Se ha documentado que la toma de pulso (y realizar
un ECG si este no es regular) en AP, aprovechando cualquier
otro motivo de consulta, es eficaz para diagnosticar FA en
sujetos asintomaticos de 65 afios o mas, donde la prevalen-
cia es mayor'2. La toma de pulso aumento en mas de un 60%
la deteccion precoz de la arritmia frente a la conducta habi-
tual en la consulta, y no resulto inferior a la realizacion ad
hoc de un ECG a todos. Por tanto, la toma de pulso en po-
blacion de riesgo (hipertensos, diabéticos, edad > 65 afnos)
debe ser una actividad a incluir en los programas preventi-
vos en estos grupos de mayor riesgo, siendo una oportunidad
para el cribado y para la prevencion, dada la estrecha rela-
cion entre FA e ictus, y la posibilidad de tratamiento pre-
ventivo (anticoagulacion)®.

Presentacion clinica de la fibrilaciéon auricular
y evoluciéon

La FA se puede expresar clinicamente de muy distintas for-
mas, siendo los principales determinantes la presencia de
cardiopatia previa y la frecuencia de la respuesta ventricu-
lar. La clasificacion EHRA® (tabla 2) proporciona una herra-
mienta clinica simple para evaluar los sintomas. Esta

Tabla 2 Clinica de la fibrilacion auricular. Puntuacion
EHRA de los sintomas relacionados

Grado Explicacion

EHRA | Sin sintomas

EHRA II: leve Sin afectacion de la actividad
diaria

EHRA IlI: grave Con afectacion de la actividad
diaria

EHRA IV: incapacitante  Interrupcion de la actividad
diaria

EHRA: European Heart Rhythm Association.
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clasificacion solo considera los sintomas que son atribuibles
a la FA, y pueden revertirse o reducirse después de la res-
tauracion del ritmo sinusal (RS) o con un control eficaz de la
respuesta ventricular.

La entrada en FA suele ser percibida por el paciente como
palpitaciones, molestias o dolor toracico, o sensacion dis-
neica, aunque hasta un tercio de los pacientes se diagnosti-
can de forma casual, en particular en AP, sin o con escasos
sintomas e inespecificos. En otras ocasiones, la FA se diag-
nostica en el contexto de una urgencia médica, bien como
una complicacion de la enfermedad de base (durante un sin-
drome coronario agudo o una embolia pulmonar) o como
factor causal, al precipitar una IC aguda o dar lugar a un ic-
tus o a un cuadro sincopal.

En pacientes sin cardiopatia, la aparicion de una FA suele
ser bien tolerada, y esta relacionada, en estos casos, la pre-
sencia de sintomas con la frecuencia de la respuesta ven-
tricular. Por el contrario, si esta alterada basalmente la

| Primer diagnéstico de fibrilacion auricular

v

Paroxistica
(<48h)

L Persistente

(> 7 dias o necesidad de CV)

Persistente de larga duracion
(>1afo)

]

Figura 1 Clasificacion de la fibrilacion auricular. CV: cardio-

version.

funcion ventricular, la entrada en FA puede desencadenar un
episodio de IC aguda, ya que la falta de contraccion auricu-
lar puede comprometer el llenado ventricular y, en conse-
cuencia, el gasto cardiaco*®. También la entrada en FA con
respuesta ventricular elevada puede precipitar un sindrome
coronario agudo al aumentar la demanda de oxigeno y dis-
minuir el gasto cardiaco.

Tras el debut, la FA a menudo tiene un curso clinico incier-
to, ya que la evolucion vendra condicionada por los factores
etiologicos y el manejo de la propia arritmia’. En ausencia
de cardiopatia estructural se suele resolver el episodio con
o sin tratamiento médico (FA esporadica). No obstante, la
mayoria de las FA suelen recurrir en el tiempo, con un pa-
tron variable. La FA paroxistica remite de forma espontanea
en menos de 7 dias (en general, menos de 24-48 h); en
contraposicion, las FA persistentes son las que requieren
algun tratamiento de cardioversion (CV) (eléctrica o farma-
cologica) para recuperar el RS, y suelen asentar sobre car-
diopatias estructurales, con sobrecargas cronicas de
volumen o presion. Las FA cronicas o permanentes son las
de larga evolucion (> 1 ano) en las que la CV no se ha indica-
do o ha sido inefectiva*® (fig. 1). Suelen asociarse a car-
diopatia establecida, o ser la consecuencia de multiples
episodios recurrentes y prolongados de FA, ya que la propia
FA tiene tendencia a autoperpetuarse’.

Diagnéstico

El diagnostico de la FA es electrocardiografico: arritmia de
QRS estrecho e intervalo RR irregular con ausencia de ondas
P, sustituidas por una linea basal ondulante de trazo mas o
menos grueso* (fig. 2). En la FA también son frecuentes los
complejos QRS anchos, tanto por conduccion aberrante
(bloqueo de rama funcional en complejos ventriculares pre-

Figura 2 Diagnostico electrocardiografico de la fibrilacion auricular.
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coces) como por la presencia de extrasistoles ventriculares.
En la FA, la respuesta ventricular es muy variable, en fun-
cién del estado de conduccién del nodo AV.

El diagnostico diferencial de la FA tendra que realizarse
con el flutter auricular con grado variable de bloqueo (en
este caso las ondas P son sustituidas por las ondas F del flut-
ter que, de forma tipica, se suceden de forma continua),
con la taquicardia auricular multifocal (ondas P presentes
pero de distinta morfologia y con intervalos PR de distinta
duracion) y con la presencia de extrasistolia supraventricu-
lar frecuente (entidad a menudo precursora de FA).

Fisiopatologia y objetivos terapéuticos

Los objetivos terapéuticos en la FA vienen determinados por
el contexto clinico en el que se presente y por la fisiopato-
logia propia de la arritmia.

La FA es una arritmia que, “per se”, produce aumento de la
presion parietal auricular, por lo que favorece la dilatacion
auricular’. De su importante tendencia a autoperpetuarse (la
FA genera FA) se extraen 2 conclusiones terapéuticas: cuando
se decide la CV a RS, esta no ha de demorarse muchoy, si la
FA lleva instaurada mucho tiempo y las auriculas estan dilata-
das, la CV no suele ser eficaz o, si se consigue, la recurrencia
suele ser la norma®.

La frecuencia de la respuesta ventricular depende del
estado de conduccion del nodo AV y este, a su vez, esta
mediado por el SNA. En situacion de reposo, la respuesta
ventricular puede mantenerse en rangos aceptables, pero
el incremento de la actividad fisica u otro estimulo adre-
nérgico puede dar lugar a respuestas ventriculares rapidas
que comprometan hemodinamicamente al paciente, ya
que el aumento de la frecuencia se consigue a expensas de
acortar el tiempo de diastole y, por tanto, disminuir el
tiempo de llenado ventricular®. Ademas, los ventriculos
que estan sometidos a frecuencias elevadas de forma cro-
nica terminan con alteraciones estructurales que reducen
su capacidad contractil. Este fenomeno, denominado
taquimiocardiopatia™, puede ser irreversible si no se con-
trola la frecuencia en un tiempo determinado. En conclu-
sion, cuando la CV no tiene éxito o ha sido desestimada, el
objetivo terapéutico sera el control de la respuesta ven-
tricular.

Por ultimo, ya que la complicacion con un mayor impacto
sobre la morbimortalidad es la tromboembolia arterial, la
prevencion del ictus constituye un objetivo terapéutico fun-
damental en la FA2*5. Ademas, los ictus cardioembolicos son
especialmente letales o altamente discapacitantes, y estan
asociados a mayor estancia hospitalaria, mas necesidad de
rehabilitacion y, en consecuencia, a un mayor gasto sanita-
rio y social®.

La anticoagulacion constituye un tratamiento muy eficaz
para prevenir la embolia sistémica, pero tiene potenciales
complicaciones hemorragicas que deben tenerse en cuenta.
Dado que el riesgo embélico de la FA no es uniforme, sino
que varia en funcion de distintos factores determinantes, la
decision de anticoagular o no a los pacientes con FA ha-
bra de realizarse de forma individualizada'®, como se deta-
lla en otro articulo de este nUmero.

Recuperacion del ritmo sinusal: cardioversion

La restauracion del RS disminuye la morbilidad, mejora la
sintomatologia clinica, incluida la tolerancia al ejercicio,
por lo que podria ser apropiado considerarla de forma ruti-
naria en el primer episodio de FA, aunque el indice de recu-
rrencia es muy elevado, superior al 50% anual*>'. La CV
puede ser eléctrica o farmacologica (o0 ambas). Los principa-
les factores que predicen la recurrencia de la FA son el ta-
mano de la auricula izquierda, el tiempo de evolucién de la
FAy la presencia de cardiopatia estructural. En general, es
raro que se mantenga el RS tras la CV si las auriculas son
> 5,5 cm o la FA lleva establecida mas de 1 ano’’. Si la FA es
muy sintomatica o produce alteraciones hemodinamicas, la
CV eléctrica inmediata es de eleccion*®. En caso de recu-
rrencia o de alta probabilidad de recidiva se deben mante-
ner los farmacos antiarritmicos de forma crénica. En la CV
electiva se recomienda, de forma general, el empleo de far-
macos previos a la CV, ya que disminuyen la tasa de recidi-
vas precoces y permiten la actuacion sobre los distintos
factores de riesgo*>.

Control de respuesta ventricular

Si la CV no esta indicada o ha fallado, el principal objetivo
terapéutico sera el control de la respuesta ventricular. Los
bloqueadores beta son los agentes de primera linea para el
control de frecuencia, tanto en reposo como en ejercicio’.
Si hay disfuncion del ventriculo izquierdo (VI) y/o IC clinica,
debe utilizarse bisoprolol o carvedilol. La digoxina es un es-
timulante parasimpatico potente y un débil inotropo (+),
por lo que se considera (til para el control de la frecuencia
cardiaca (FC) en reposo, sobre todo en presencia de IC y
asociada a los bloqueadores beta*>. La digoxina no previene
ni revierte la FA, su margen terapéutico es muy estrecho y
sus concentraciones elevadas son causa frecuente de toxici-
dad y arritmias: taquiarritmias auriculares con bloqueo AV,
bigeminismo ventricular, ritmos idioventriculares acelera-
dos por bloqueo AV de alto grado, etc. Se ha documentado
un aumento de mortalidad en relacion con dosis y valores
séricos mas elevados, incluso en rango de “normalidad”?’.
Por tanto, la digoxina se debe utilizar a dosis bajas (valores
de digoxinemia entre 0,5 y 1,2 ng/ml serian 6ptimos) consi-
derando la edad y funcion renal del paciente. La asociacion
con bloqueadores beta, ambos a dosis bajas o moderadas,
permite el control de la FC en la mayoria de los pacientes
con un menor riesgo de toxicidad*®.

Si los bloqueadores beta estan contraindicados pueden
utilizarse antagonistas del calcio no dihidropiridinicos (dil-
tiazem o verapamilo) siempre que la fraccion de eyeccion
del VI (FEVI) sea normal. Si hay disfuncion sistolica del VI o
IC clinica queda como opcion la amiodarona*®.

Prevencion del ictus y otras embolias sistémicas

La anticoagulacion oral (ACO) con farmacos antivitamina K
(AVK) ha resultado muy eficaz, claramente superior al em-
pleo de antiagregantes, principalmente en los pacientes de
mayor edad y riesgo embolico>*e.

La ACO clasica tiene unas caracteristicas peculiares que
hacen que el tratamiento se deba monitorizar, ya que su
margen terapéutico es estrecho, la dosis 6ptima de AVK va-
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ria en cada paciente y, ademas, esta no permanece constan-
te a lo largo del tiempo. En consecuencia exige una
cuidadosa titulacion inicial mediante la realizacion de con-
troles analiticos frecuentes cada 3-5 dias, los cuales se han
de mantener de forma indefinida una vez alcanzada la dosis
optima, aunque con intervalos mas prolongados de
30-40 dias. Por mdltiples circunstancias (mala cumplimenta-
cion, modificaciones dietéticas, interferencia con otros far-
macos, enfermedades concomitantes, etc.), los valores de
anticoagulacion pueden variar, por lo que ante cualquier
sospecha de interaccion se debe solicitar un control analiti-
co adicional™.

De forma independiente a la presencia de factores de
riesgo, la CV multiplica por 50 el riesgo de ictus si la FA lleva
instaurada mas de 48 h, lo que exige una adecuada ACO an-
tes, durante y después del procedimiento. La situacion de
aturdimiento mecanico (stunning) de la auricula izquierda
tras recuperar la actividad eléctrica es mas trombogénica
que la propia FA. La actividad mecanica se recupera total-
mente en 4 semanas, por lo que la ACO debera mantenerse,
al menos, durante ese periodo*®. En cualquier caso, si hay
posibilidad de recidiva y el riesgo embolico persiste, se re-
comienda mantener la ACO durante un tiempo prolongado,
quizas indefinidamente .

Si la CV es mas urgente, una ecocardiografia transesofa-
gica (ETE) tiene una sensibilidad elevada para descartar
trombos intraauriculares. En presencia de una FA de mas de
48 h de evolucion, una ETE negativa permite una CV inme-
diata, pero la presencia de trombos obliga a anticoagular y
posponer la CV al menos 3-4 semanas'®.

Estrategias terapéuticas

Dado que la pérdida de la contraccion auricular puede dar
lugar a una disminucion del gasto cardiaco y que la FA es una
arritmia que tiende a autoperpetuarse, la reversion a RS se
ha considerado tradicionalmente como la primera opcion
terapéutica en estos pacientes; no obstante, la alta tasa de
recidivas y el potencial efecto arritmogénico de los farmacos
empleados en restablecer y mantener el RS son circunstancias
que han modificado este enfoque inicial, convirtiendo al
control de la FC en el principal objetivo terapéutico en mu-
chos pacientes*'. En este sentido, los estudios que han com-
parado la eficacia de ambas estrategias?®?' han puesto de
manifiesto que la estrategia de control de ritmo no es supe-
rior, en términos de morbimortalidad, a la del control de
frecuencia, la cual ofreci6 ventajas adicionales, como una
menor incidencia de toxicidad por efectos adversos y un me-
jor balance coste/efectividad.

La mejor opcion debe ser individualizada en cada pacien-
te, pues depende de la edad, la comorbilidad, la presencia
de cardiopatia, el grado de repercusion de la FA sobre la
funcion miocardica, las recurrencias previas y la calidad de
vida.

Control del ritmo

Se basa en la restauracion del RS, que puede conseguirse
mediante CV eléctrica y/o con farmacos antiarritmicos ad-
ministrados por via oral o intravenosa. La CV eléctrica se

realiza de forma urgente cuando hay compromiso hemodi-
namico o cuando la FA es muy sintomatica, y de forma elec-
tiva como primera opcion o cuando falla la CV farmacologica.

En la FA persistente, antes de elegir la opcidn definitiva
de tratamiento, se ha de considerar como puede afectar la
FA al paciente en el futuro, qué éxito se espera de la estra-
tegia de control del ritmo y la intensidad de los sintomas
relacionados con la FA; de hecho, la principal motivacion
para iniciar un tratamiento de control del ritmo es el alivio
de los sintomas relacionados con la FA, de forma que los
pacientes asintomaticos con un tratamiento adecuado del
control de la FC no deben recibir, en general, farmacos an-
tiarritmicos?.

Los principales candidatos a un control del ritmo seran,
por tanto, los que permanecen sintomaticos (EHRA > 2) a
pesar de un control adecuado de la FC; los que presentan IC
relacionada con la FA, para mejorar los sintomas; los pa-
cientes jovenes sintomaticos en los que no se ha descartado
la ablacion con catéter, y la FA secundaria a un desencade-
nante o sustrato que se ha corregido*>.

La eficacia de los farmacos antiarritmicos para mantener
el RS es moderada, ya que suelen reducir (y no eliminar) la
recurrencia de la FA. Si la respuesta a un antiarritmico no es
la adecuada, puede intentarse el tratamiento con otro far-
maco; pero dado que las proarritmias inducidas y los efec-
tos secundarios extracardiacos son frecuentes, la eleccion
del farmaco debe estar guiada por criterios de seguridad
mas que de eficacia?.

Los bloqueadores beta son eficaces para prevenir la recu-
rrencia solo en el contexto de la tirotoxicosis y la FA induci-
da por el ejercicio®. Los bloqueadores de los canales del
sodio (disopiramida, flecainida, propafenona), los bloquea-
dores puros del canal de potasio (dofetilida), los que produ-
cen bloqueo del canal de potasio mas efecto bloqueador
beta (sotalol) y los de efecto mixto (bloqueo del canal ioni-
co mas efectos antiadrenérgicos: amiodarona) son capaces
de reducir de forma significativa la tasa de recurrencias,
con cierta superioridad de amiodarona frente al resto. El
empleo de farmacos duplica, en general, la probabilidad de
mantener el RS, pero con una elevada tasa de abandonos
debido a la presencia de efectos secundarios cardiacos y
extracardiacos?.

La flecainida y la propafenona se pueden administrar de
forma segura a pacientes sin cardiopatia estructural, inclui-
das la enfermedad coronaria y la disfuncién ventricular iz-
quierda. Un aumento de la duracion del QRS > 25% (sobre el
basal) en los pacientes tratados con flecainida conlleva un
riesgo potencial de proarritmia que obliga a interrumpir el
tratamiento o reducir la dosis. La amiodarona no deprime la
contractilidad cardiaca y previene la recurrencia mas que
los previos, por lo que constituye una buena eleccién en
pacientes con cardiopatia estructural, incluso con fraccion
de eyeccion deprimida o IC clinica, y en pacientes con recu-
rrencias frecuentes y sintomaticas a pesar del tratamiento
con otros antiarritmicos?. El sotalol previene la FA de forma
menos efectiva que la amiodarona y puede ser mas proarrit-
mogénico.

La dronedarona es un bloqueador multicanal (sodio, pota-
sio y calcio) con actividad antiadrenérgica no competitiva,
menos toxica que la amiodarona (no contiene yodo), pero
también menos eficaz?*; por tanto podria presentar ventajas
en la FA paroxistica o persistente segln el estudio ATHENA?,
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donde se observo una reduccion de los episodios cardio-
vasculares. Sin embargo, la dronedarona esta formalmente
contraindicada en: a) pacientes con IC clinica y/o disfuncion
ventricular sistolica significativa, y b) pacientes con FA per-
manente y alto riesgo cardiovascular (episodios cardio-
vasculares previos, disfuncion ventricular izquierda),
contextos en que sendos ensayos clinicos han puesto de re-
lieve su perfil desfavorable en términos de morbimortali-
dad?>%. Por tanto, la indicacion de dronedarona queda
reservada a la FA paroxistica o persistente en ausencia de IC
clinica, disfuncién sistolica del VI o enfermedad cardio-
vascular establecida, segiin se recoge en la actualizacion
reciente de las guias europeas?. Adicionalmente, en 2011,
la Agencia Europea del Medicamento (EMA) comunico varios
casos de hepatopatia grave, 2 de ellos con necesidad de
trasplante, en pacientes con dronedarona; por ello se reco-
mienda la determinacion mensual de enzimas hepaticos en
pacientes bajo este tratamiento?.

En resumen, en pacientes sin enfermedad cardiovascular
subyacente se puede emplear cualquier farmaco antiarrit-
mico, reservandose la amiodarona como segunda opcion
cuando falla el primer antiarritmico o empleandose de pri-
mera linea en los que tienen cardiopatia estructural signifi-
cativa. Los bloqueadores beta son de eleccion cuando la FA
se relaciona con el estrés fisico o psiquico (FA adrenérgica)
o la tirotoxicosis.

La ablacion con catéter de la auricula izquierda se ha uti-
lizado para eliminar la FA en pacientes sin o con minima
cardiopatia, pero que permanecen sintomaticos a pesar del
tratamiento médico optimo; el RS se preserva mejor que
con los farmacos, pero no previene de las recurrencias tar-
dias, llegando a alcanzar casi un 50% a los 5 afos*>2. En
consecuencia, la anticoagulacion, aun después de la abla-
cion, debe continuarse si el riesgo embolico persiste*®.

Control de la frecuencia cardiaca

Una frecuencia ventricular elevada puede causar sintomas y
alteraciones hemodinamicas graves en los pacientes con FA,
por lo que el control de la FC constituye un objetivo primor-
dial (fig. 3). Los farmacos de eleccion son los bloqueadores
beta o bien los antagonistas del calcio no DHP (si el bloquea-
dor beta esta contraindicado). En caso de IC o disfuncion
ventricular sistolica, se recomiendan los bloqueadores beta
(en este caso solo bisoprolol o carvedilol), digoxina o amio-
darona, por este orden*>'®, Generalmente 1 o 2 farmacos
asociados suelen ser suficientes en la gran mayoria de pa-
cientes para controlar la FC. Es preferible el uso de 2 far-
macos a dosis mas bajas moderadas, que uno solo a dosis
altas, con el fin de prevenir toxicidad.

En la FA preexcitada son de eleccion los antiarritmicos de
clase | y la amiodarona, ya que estan contraindicados los
bloqueadores beta, los antagonistas del calcio no DHP, la
digoxina y la adenosina (aumentan la conduccion por la via
accesoria con riesgo de arritmias severas)*>%.

En el otro extremo, la FA con frecuencia ventricular lenta
(lo que sucede a menudo en pacientes ancianos con FA de
larga evolucion) no tiene tratamiento con farmacos, al mar-
gen de evitar obviamente todo agente bradicardizante. Si la
FC es extremadamente baja y/o se presentan sintomas (sin-
cope, sintomas de bajo gasto) se necesita un marcapasos sin
demoras adicionales*>.

v v
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Figura 3 Algoritmo de control de la respuesta ventricular en
la fibrilacion auricular. EPOC: enfermedad pulmonar obstructi-
va cronica.

Aunque todavia no se ha definido el nivel 6ptimo de la FC,
pueden estimarse adecuadas frecuencias de entre 60-80 [pm
en reposo, y < 115 lpm durante el ejercicio moderado*52,
aunque en un estudio reciente frecuencias mas altas en re-
poso (< 110 lpm) no se han asociado a un peor prondstico?.

En pacientes que permanecen sintomaticos a pesar del
control estricto de la frecuencia, se ha de considerar la CV.
Si no es efectiva o no es aplicable, se ha de considerar la
ablacidn selectiva del nodo AV por radiofrecuencia con im-
plantacion de marcapasos, método muy eficaz para el con-
trol de la respuesta ventricular, pero irreversible®.

Los resultados de estudios clinicos recientes??":282° han
modificado el escenario terapéutico en los pacientes con FA.
Ambas estrategias, control del ritmo y control de frecuencia,
presentan una mortalidad similar, pero con la segunda se
consigue un mejor control sintomatico y se reduce la morbi-
lidad, en probable relacion con la toxicidad de los farmacos
antiarritmicos. La prevencion de hospitalizaciones es un ob-
jetivo mas alla del mantenimiento del RS per se, ademas del
resto de tratamientos relevantes de la FA, la anticoagulacion
y el tratamiento de base. Ademas, el control de la frecuen-
cia debe ser adicional al control del ritmo, para asegurar un
control adecuado de la FC durante las recurrencias®2.

El control de la FC es de eleccion en pacientes mayores o
muy mayores poco sintomaticos (EHRA 1)?” individualizando
el farmaco y la dosis en funcion de las caracteristicas del
paciente, el grado de actividad fisica y la respuesta crono-
tropica al ejercicio, y evitando la bradicardia excesiva.

Papel del médico de familia y los distintos
especialistas en el manejo de la fibrilacion
auricular

La FA puede presentarse en escenarios clinicos diversos y no
tiene un enfoque terapéutico Unico, sino determinado por
las caracteristicas del paciente, los factores etiologicos car-
diacos y extracardiacos, la presentacion clinica, y la fre-
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cuente morbilidad asociada. Adicionalmente, el tratamiento
inapropiado puede conllevar graves complicaciones (embo-
lia sistémica, deterioro miocardico) y los farmacos emplea-
dos no estan exentos de efectos secundarios y riesgos
significativos*.

Papel del médico de atencién primaria

La FA requiere un abordaje multidisciplinar, en el que el mé-
dico de AP ha de asumir una responsabilidad inequivoca,
como eje del proceso asistencial y siempre en estrecha rela-
cion con los especialistas, principalmente los cardiologos
(tabla 3).

En cuanto al diagnostico, la posicion del médico de fami-
lia es idonea a la hora de detectar la arritmia, asi como en
la evaluacion de los factores de riesgo y de la presencia de
patologia cardiaca o no de base. Se debe determinar el ries-
go embolico y hemorragico de cada paciente individual
(fig. 4)e.

La FA esta intimamente relacionada con los factores de
riesgo cardiovascular (FRCV), sobre todo con la HTA, la dia-

Papel del médico de familia

Médico de atencion primaria

Prevencion del embolismo (anticoagulacion)
Control de la frecuencia / ritmo
Tratamiento de base (upstream therapy)

Tratamiento Desestabilizacion Ictus / AIT

de la arritmia ! !
(cardiélogo) (M. urgencias) (neurlogo)

Figura 4 Papel del médico de familia y coordinacion entre ni-
veles asistenciales.

Tabla 3 Competencias del médico de atencion primaria
en la fibrilacion auricular (FA)

Prevencion de la FA: control de los FRCV
Diagnostico de la FA y valoracion inicial del paciente
Aproximacion al diagnostico etiologico
Control de la frecuencia ventricular
Evaluacion del riesgo embolico? y del riesgo de sangrado®
Inicio del tratamiento anticoagulante si esta indicado®
Priorizacion de la derivacion al cardiologo
Seguimiento de FA permanente y FA persistente

no subsidiaria de cardioversion

Control periodico del INR

Control de la respuesta ventricular

FRCV: factores de riesgo cardiovascular; INR: cociente
internacional normalizado.

aUtilizar escalas de riesgo, preferiblemente CHA,DS,VASc-Score
(European Society of Cardiology, 2010) o en su defecto

CHADS, Score.

®Utilizar HAS-BLED (ESC, 2010).

cAnticoagulantes orales (ACO) indicados si riesgo

embolico > riesgo hemorragico.

betes y la obesidad como principales determinantes’. En
cuanto a la presentacion clinica, el espectro es muy amplio:
puede tener varias, desde un hallazgo casual en un paciente
asintomatico hasta la IC aguda o el ictus como primera ma-
nifestacion clinica. Al menos en la mitad de los casos, el
primer médico consultado es el médico de familia, por lo
que debe asumir la responsabilidad en el diagndstico inicial
(el diagnostico de la fibrilacion auricular es el ECG), el ma-
nejo inicial, la priorizacion de la derivacion (urgente/no ur-
gente) y asumir después el control cronico de la gran
mayoria de los pacientes.

El diagnostico electrocardiografico de la FA en general no
es dificil, por lo que ante cualquier sospecha clinica debe
realizarse un ECG (arritmia irregular de QRS estrecho, ausen-
cia de ondas P y presencia de ondas f)*. Tiene especial
relevancia el calculo de la FC y la busqueda de otras altera-
ciones que correspondan a la cardiopatia de base (hipertro-
fia del VI, isquemia, valvulopatia, etc.). La precision del
médico de familia ha sido estudiada para la deteccion de la
FA en el ambito de la AP en Reino Unido: los médicos de fa-
milia detectaron 79 de 99 casos nuevos de FA con el ECG de
12 derivaciones (sensibilidad del 80%; intervalo de confianza,
71-87%) e interpretaron erréneamente 114 de 1.355 casos de
pacientes en RS (especificidad del 92%; intervalo de confian-
za, 90-93%). Con la ayuda de un software de interpretacion
electrocardiofrafica, la sensibilidad aumenté al 92% y la es-
pecificidad al 91%* Aunque los datos globales parecen acep-
tables, hay una proporcién de pacientes no desdefiable que
puede ser erroneamente diagnosticada o no reconocida.
Puesto que este hecho tiene implicaciones inmediatas res-
pecto al tratamiento (ACO) y, por tanto, respecto al riesgo
de ictus o de hemorragia de forma inapropiada, el médico de
familia debe consultar con el cardidlogo y resolver estas du-
das de la forma mas rapida posible, incluyendo la utilizacion
de las nuevas tecnologias, de modo que no se demore el tra-
tamiento antitrombotico si esta indicado.

La FA se incluye en el diagnostico diferencial de las palpi-
taciones (que tipicamente seran irregulares y recurrentes),
la disnea, el dolor toracico, el sincope o presincope, y la
embolia arterial. Es importante para el médico de familia
tener presente que hasta un tercio de los pacientes con FA
se diagnostica en AP sin sintomas (hallazgo casual) o con
sintomas menores e inespecificos (mareo, inestabilidad,
nerviosismo, sensacion de desvanecimiento, etc.)'.

Una vez documentada la FA se debe valorar la repercusion
hemodinamica e intentar establecer el tiempo de evolu-
cion, ya que son los 2 factores que determinan la actitud
inmediata. En caso de compromiso hemodinamico (hipoten-
sion, IC) o si se tiene la certeza de que la evolucion del
episodio es menor de 48 h, el paciente ha de ser remitido a
la urgencia hospitalaria para el manejo del episodio hasta la
estabilizacion completa y/o valorar la CV (fig. 5)*>%.

En pacientes hemodinamicamente estables que presentan
FA de tiempo de evolucion incierto o superior a las 48 h, el
siguiente paso sera determinar posibles factores precipitan-
tes. Debe realizarse hemograma, bioquimica completa y hor-
monas tiroideas. Debe investigarse la cardiopatia de base, lo
cual requiere una valoracion completa, pero no urgente, por
parte del cardiologo, incluyendo ecocardiografia®?3.

El médico de familia debe determinar el riesgo embolico y
hemorragico del paciente, y subsiguientemente tomar la
decision acerca del tratamiento antitrombotico sin producir
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‘ Primer episodio de FA ‘
[

o Situacién hemodinamica o Situacién hemodindmica inestable:
estable — Hipotension, sincope
e > 48 h de evolucion / — Insuficiencia cardiaca
tiempo incierto —Angina
o Taquicardia / bradicardia sintomaticas
® < 48 h de evolucion

Urgencias hospitalarias:
— Estabilizacion
— Cardioversion si procede

Atencion primaria:
— Control frecuencia cardiaca
— ANTICOAGULACION

Medicina interna / cardiologia*:

— Ecocardiografia

— Eleccion del tratamiento definitivo

— Seguimiento de los casos complejos*

FA permanente l T

Atencion primaria**:

— Control de la frecuencia cardiaca

— ANTICOAGULACION

— Seguimiento de casos no complicados™*

(*) Indicacion de antiarritimicos y valoracion de otras alternativas terapéuticas
(cardioversion programada, ablacion, etc.).
(**) En AP: FA bien tolerada. Control de la frecuencia cardiaca (bloqueadores beta,
digoxina, diltiazem o verapamilo).
Anticoagulacion, independientemente del tipo de FA.

Figura 5 Algoritmo de manejo inicial y sucesivo de la fibrilacion
auricular (FA) de reciente diagnostico. AP: atencion primaria.

demoras adicionales®'. La prevencion de la tromboembolia,
junto con el control sintomatico, supone la piedra angular
del tratamiento. En el 72% de los casos, el control del trata-
miento anticoagulante, incluyendo la monitorizacion del
cociente internacional normalizado (INR), se realiza en AP',
bien de forma auténoma (determinacion de INR con coagu-
lometros portatiles, ajuste de la dosis y pauta) o bien coor-
dinados con hematologia.

El seguimiento a medio y largo plazo es también respon-
sabilidad de la AP, en coordinacién con otros especialistas,
como el cardidlogo o el internista®'. El empleo de ciertos
antiarritmicos precisa un control analitico hepatico estric-
to (dronedarona)? asi como de la funcion tiroidea (amio-
darona)*>.

Papel del cardiélogo

La gran mayoria de los pacientes con FA, en especial los re-
lacionados con HTAy sin una cardiopatia valvular significati-
va, tras una evaluacion cardiologica inicial (incluyendo un
estudio ecocardiografico que permita valorar el tamafno y la
funcion de las camaras cardiacas, y la anatomia y la funcio-
nalidad valvulares)®>2, puede ser controlada en AP en el pro-
ceso asistencial de esta arritmia frecuente, en la que seria
de especial interés la figura del cardiologo consultor para

resolver de forma eficiente, y no necesariamente de forma
presencial, los problemas intercurrentes.

El cardidlogo decidira si la estrategia terapéutica mas
adecuada para un paciente determinado es la del control
del ritmo o de frecuencia, seleccionando el antiarritmico
mas adecuado en caso de optar por la primera.

La mayoria de los pacientes puede ser controlada en el
ambito de la AP de forma preferente o coordinada con el
cardidlogo. En ocasiones, el paciente requiere una supervi-
sion mas directa por parte del cardidlogo, por ejemplo en
las FA paroxisticas con componente genético y las FA sinto-
maticas que responden mal al tratamiento médico. La op-
cion de la ablacion se ha convertido en una alternativa
terapéutica de primera linea, teniendo en cuenta la toxici-
dad de los farmacos antiarritmicos?. En general, la ablacion
con catéter se debe reservar para los pacientes con FA que
permanecen sintomaticos a pesar del tratamiento médico
optimo, con control de la frecuencia y el ritmo?. Se debe
tener en cuenta la fase de la afectacion auricular, la pre-
sencia y la gravedad de la enfermedad cardiovascular sub-
yacente, las potenciales alternativas terapéuticas y las
preferencias del paciente. La experiencia del cardidlogo
intervencionista también es un factor importante a la hora
de considerar la ablacion como una opcion. En ciertos casos
de dificil control de la respuesta ventricular, se opta por un
manejo agresivo con ablacion del nodo AV e implante de
marcapasos definitivo. Dado que se trata de un procedi-
miento irreversible, dicha opcion terapéutica debe ser valo-
rada cuidadosamente por el cardiologo tras el fracaso de las
otras opciones terapéuticas>?.

Papel de otros especialistas

La FA es una arritmia muy comin en personas de edad avan-
zada con frecuente pluripatologia, en los que la FA puede
aparecer como consecuencia de una enfermedad previa o
ser la responsable de la descompensacion de un paciente
previamente estable’. Por tanto es una patologia muy pre-
valente en el ambito de la medicina interna o de la geria-
tria, hasta el punto que 1 de cada 3 pacientes mayores
ingresados en estos servicios la presentan®.

La urgencia hospitalaria es, junto con AP y cardiologia,
donde mas diagnosticos de FA nueva se realizan, bien por-
que el paciente acude ante los sintomas de la arritmia o sus
complicaciones (insuficiencia cardiaca, isquemia miocardi-
ca, ictus o accidente isquémico transitorio, sincope, palpi-
taciones), o bien porque son remitidos desde AP u otros
servicios™. Por tanto es obligada una buena coordinacion
entre los distintos niveles y servicios, para optimizar los re-
cursos y evitar duplicidad de estudios o revisiones y optimi-
zar el flujo de pacientes.

La relacion de la FA con otras entidades clinicas prevalen-
tes, mas alla de HTA, diabetes o distintas cardiopatias, es
muy elevada'"-32. Hasta un 15% de los pacientes presenta una
enfermedad pulmonar o vascular pulmonar como causa
identificable de la FA (o eventualmente flutter auricular):
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), sindrome
de apnea del sueno, tromboembolia pulmonar. A menudo, la
reagudizacion de estas patologias, incluyendo la EPOC, el
cor pulmonale cronico y la IC, pueden precipitar la apari-
cion de FA o su empeoramiento si ya estaba presente. Otras
entidades, como la enfermedad renal cronica, el hipertiroi-
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dismo, el alcoholismo cronico, la anemia, etc. son frecuen-
tes en este contexto'*, y hacen aconsejable o necesaria la
intervencion de estos especialistas.

Dado que el ictus es la principal complicacion de la FA, el
neurologo debe evaluar siempre dicha arritmia tras un epi-
sodio cerebrovascular isquémico. En pacientes con ictus, la
monitorizacion electrocardiografica sistematica puede iden-
tificar la presencia de FAen 1 de cada 20 sujetos, un nUmero
significativamente mayor que mediante un ECG basal. En
casi 1.000 pacientes que ingresaron por un ictus agudo y FA
diagnosticada, solo 1 de cada 10 estaba recibiendo ACO y se
encontraba dentro del rango terapéutico de INR. Por tanto,
muchos pacientes no recibian anticoagulacion o si la reci-
bian se encontraban fuera del rango recomendado?:.

El seguimiento de la anticoagulacion con AVK constituye
una actividad integrada desde hace anos en la cartera de
servicios de AP en Espafna, aunque con distinto grado de co-
bertura segin comunidades auténomas'', areas sanitarias e,
incluso, profesionales. Se estima que actualmente al menos
un 25% de los pacientes anticoagulados con FA se sigue con-
trolando en hematologia'', aunque los modelos mixtos estan
aumentando (fig. 6). En cualquier caso, la idiosincrasia del
tratamiento anticoagulante obliga a no prescindir, en abso-
luto, de la participacion activa del hematologo, absoluta-
mente necesaria en maltiples situaciones: resistencia a los
dicumarinicos, imposibilidad de mantener el INR en rango
terapéutico, sangrados con INR en rango, elaboracion de
protocolos de interrupcion de la anticoagulacion durante la
realizacion de procedimientos terapéuticos o diagnosticos,
pacientes con alto riesgo de sangrado, etc. Debe trabajarse
seglin protocolos y programas de atencion comunes entre AP
y hematologia, que recojan de forma explicita los criterios
de derivacion y las competencias de cada profesional en
funcion de las necesidades y recursos de cada area sanita-
ria. Aunque estos programas ya existen, en muchos casos
desde hace mas de 1 década, su implementacion aln no es
completa y, en todo caso, deben ir cambiando segln se
avanza en el modelo de descentralizacion, en mayor o me-
nor grado segun distintas regiones. Ademas, la reciente in-
troduccion de los nuevos anticoagulantes para la prevencion
del ictus en la FA no valvular®, los inhibidores directos de la

B Hematologia
M Cardiologia

Atencion primaria
I AP/ Hospital

Figura 6 ;Quién realiza el seguimiento de los pacientes anti-
coagulados con fibrilacion auricular? Tomada de Lobos et al''.

trombina y del factor Xa, mucho mas comodos de utilizar a
priori, pero con otros retos, como la optimizacion de la ad-
herencia terapéutica en ausencia de monitorizacion del INR,
va a suponer un cambio en los modelos asistenciales y de
gestion del paciente anticoagulado?. En este sentido, tanto
el médico y la enfermera de AP como el especialista en he-
matologia tendran nuevos e interesantes retos.

Nuevos modelos de gestion del paciente
con fibrilacién auricular

El conocimiento sobre la FA ha experimentado en los Gltimos
anos un enorme avance, que se ha traducido en cambios
terapéuticos que van mas alla del empleo de nuevos farma-
cos. En este sentido, dada su prevalencia en aumento y su
relacion estrecha con otras muchas y prevalentes entidades
clinicas, se hace necesaria la definicion de nuevos modelos
de gestion en el contexto mas amplio de la atencidn al
paciente cronico®. La FA ha pasado a ser una entidad que
involucra distintas especialidades médicas, distintos profe-
sionales (destacando la incuestionable e importante labor
de enfermeria) y ambitos de atencion, y en la que se hace
necesaria una buena coordinacion entre los distintos niveles
implicados. Este nuevo modelo de gestion basado en la
coordinacion de distintos niveles asistenciales y en el papel
creciente de enfermeria y del propio paciente activo, inclu-
ye 3 aspectos fundamentales a determinar: el perfil del pa-
ciente que debe ser atendido prioritariamente en cada nivel
asistencial, las actividades basicas a realizar por cada pro-
fesional y la priorizacion en las derivaciones entre niveles;
todo esto adaptado a las necesidades especificas de cada
zona sanitaria y, a ser posible, definido por los propios pro-
fesionales que desarrollan su labor asistencial®'.

El médico de familia debe centrarse de forma prioritaria
en la prevencion (y deteccion) de la FA en los pacientes de
alto riesgo, el diagnostico y manejo iniciales tras el debut
de la arritmia, y el control a medio y largo plazo del pacien-
te con FA'y sus comorbilidades, incluyendo el control de la
anticoagulacion' 831,

Los pacientes con FA que deben ser asumidos en el ambito
de la AP son aquellos con FA persistente o permanente que
estan estables y poco sintomaticos, y es deseable que se
haya definido en cada caso la estrategia de tratamiento (rit-
mo o frecuencia) de acuerdo con cardiologia. Los pacientes
con FA paroxistica muy recurrente o sintomatica, subsidiarios
de tratamiento antiarritmico, o aquellos con FA persistente
bajo una estrategia de control de ritmo, seran seguidos mas
estrechamente por el carditlogo. Debe destacarse que en los
modelos asistenciales donde el control de la anticoagulacion
oral se hace en AP, se favorece también el control mas inte-
gral, independientemente de la forma clinica de la arritmia.

En ambos casos, la responsabilidad “preferente” no signi-
fica exclusiva, ya que los pacientes estables pueden deses-
tabilizarse y requerir atencion mas especializada, y los
pacientes controlados por el cardiologo también deben ser
seguidos de cerca por el médico de AP, quien hara los ajus-
tes terapéuticos oportunos o modificara la periodicidad de
los controles, en funcion de la evolucion clinica. En este
esquema adquieren, por tanto, una especial relevancia los
criterios de derivacion y su priorizacion (tabla 4), de forma
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Tabla 4 Criterios de derivacion segun el tipo de fibrilacion
auricular (FA)

FA de reciente diagndstico
Urgencias

Inestabilidad hemodinamica

< 48 h de evolucion (valorar cardioversion)

Cardiologia

Estudio etiologico
Definir estrategia terapéutica

FA paroxistica y persistente recurrentes

Recurrencias sintomaticas con tratamiento adecuado
Cardiopatia estructural asociada descompensada
Valoracion de alternativas terapéuticas no farmacologicas
Sindromes de preexcitacion

FA permanente

Empeoramiento de la cardiopatia de base

Mal control de la frecuencia con un farmaco a dosis plenas
Presencia de sintomas a pesar de un adecuado control

de la frecuencia

Bradicardia sintomatica como complicacion terapéutica

que el médico de AP sea capaz de asumir un mayor grado de
responsabilidad progresivamente bajo la premisa de que los
problemas que puedan surgir seran evaluados por el cardio-
logo en un tiempo razonable.
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