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Fibrilacion auricular de novo en sindrome coronario agudo
Atrial fibrillation de novo in acute coronary syndrome

David Trujillo-Flores'?3 y José de J. Garcia-Mendoza**

'Servicio de Consulta Externa de Cardiologia; °Servicio de Hospitalizacion de Cardiologia; 3Servicio de Ecocardiografia; *Departamento de
Electrocardiografia. Clinica Hospital Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores al Servicios de los Poderes del Estado de
Puebla, Tehuacan, Pue., México

Resumen

Una de las complicaciones durante un evento de sindrome coronario agudo es la presencia de arritmias. Dentro de ellas,
las de tipo supraventricular, en especial fibrilacion auricular, acarrea un mal prondstico tanto a corto como a largo plazo y
es la causa de situaciones como evento vascular cerebral, arritmias ventriculares y aumento de la mortalidad. Dicha arritmia
tiende a aparecer en cierto grupo de poblacion con particulares factores de riesgo durante el evento indice en aproximada-
mente 10% de los casos. Un tratamiento apropiado en el momento de su aparicion, gracias al uso de farmacos que modulan
la frecuencia cardiaca, el ritmo y el manejo anticoagulante en los grupos mds vulnerables conllevard un desenlace menos
sombrio para estos pacientes.

Palabras clave: Fibrilacion auricular. Sindrome coronario agudo. Prondstico.

Abstract

One of the complications during an acute coronary syndrome event is the presence of arrhythmias. Among them, those of
the supraventricular type, especially atrial fibrillation, carry a poor prognosis both in the short and long term, being the
cause of situations such as cerebrovascular event, ventricular arrhythmias, and increased mortality. The arrhythmia tends
to appear in a certain population group with particular risk factors during the index event in approximately 10% of cases.
Appropriate treatment at the time of its onset, thanks to the use of drugs that modulate heart rate, rhythm, and anticoagu-
lant management in the most vulnerable groups, will lead to a less bleak outcome for these patients.
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Introduccion

En general, la fibrilacién auricular (FA) complica
aproximadamente el 10% de los infartos agudos de
miocardio (IAM) y su incidencia es comparable entre
la era trombolitica y la era de la intervencion coronaria
percutanea (ICP)'. Su presencia implica un peor pro-
nostico hospitalario, a corto y largo plazo. La relevancia
de este problema es que pasar su diagndstico por alto
origina alta morbimortalidad en una poblacion vulnera-
ble en donde implementar el tratamiento oportuno sera
de suma importancia.

Epidemiologia

De acuerdo con el documento de consenso en arrit-
mias cardiacas, en contexto de sindrome coronario
agudo (SICA) y revascularizacion coronaria EHRA/
EAPCI/ACCA 2019 (European Heart Rhythm Associa-
tion/European Association of Percutaneous Cardiovas-
cular Interventions/European Acute Cardiovascular Care
Association), en pacientes con IAM que presentan ele-
vacion del segmento ST (IAMCEST), el 9-10% desarro-
llan FA durante o inmediatamente después de la ICP2.
Otros reportes mostraron la prevalencia en general de
FA de primer diagndstico en el 12.44% de los casos®.
Ademés, durante un evento de SICA aumenta el riesgo
de FA en el 77% (hazard ratio [HR]: 1.77; intervalo de
confianza del 95% [IC95%)]: 1.44-2.19), estimando una
incidencia del 21% en el IAMCEST*. La FA complica con
mayor frecuencia el IAM en adultos mayores de 70 afos
de edad, los cuales tienen un riesgo del 16% para desa-
rrollarla en comparacion con el 4.2% para aquellos < 59
afios de edad®. Un estudio mostré un incremento en la
incidencia de FA de novo post-IAM basada en grupos
de edad en el &rea de Worcester (EE.UU.), donde aque-
llos menores de 65 afios tuvieron una incidencia del
7.5%, mientras que en aquellos mayores de 75 afos, la
incidencia fue del 23.8%>5. En otro estudio de comunidad
con 3,220 pacientes con IAM incidente, el 7% desarro-
llaron FA dentro de los primeros dos dias del evento y
otro 4% dentro de los primeros 30 dias’. La FA de nuevo
inicio es a menudo una manifestacion reversible en
estos enfermos criticos, ya que generalmente mas del
50% retornaran a ritmo sinusal espontaneamente dentro
de las primeras 72 h del inicio del SICA8?,

Factores de riesgo

Entre las caracteristicas que han sido mas destaca-
das en aquellos que desarrollaron FA de novo en el

evento de SICA se incluyen el sexo femenino, baja
fraccion de expulsidn del ventriculo izquierdo (FEVI)°,
diabetes mellitus (DM)', hipertension arterial sistémica
(HAS)™? y baja funcion renal'. Esto se explica debido
a que el sexo femenino manifiesta con mayor frecuen-
cia SICA a una edad més avanzada en relacion con
los varones; la FEVI reducida se asocia con mayor
frecuencia a enfermedad coronaria de multiples vasos
y a presiones intracavitarias mas elevadas que impac-
tan en la mecanica y en el remodelado auricular. Por
su parte, la sobrecarga de volumen secundaria a la
coexistencia de lesién renal aguda (LRA) o de enfer-
medad renal cronica (ERC) contribuye a los cambios
eléctricos heterogéneos en el tejido atrial. Tanto la DM
como la HAS son condiciones inflamatorias crénicas
que originan remodelado eléctrico en el tejido auricular,
haciéndolo mas susceptible a arritmias tanto bajo
eventos de estrés agudo como durante el IAM.

La terapia de reemplazo hormonal ha sido estudiada
por sus efectos en la FA de novo en contexto de IAM.
Un registro retrospectivo de 32,925 mujeres danesas
mayores de 40 afios de edad mostrd una disminucion
en su frecuencia entre aquellas que tuvieron terapia de
reemplazo (HR: 0.63; 1C95%: 0.42-0.94)'4. Esto se
debe al papel que tiene los estrogenos en el sistema
cardiovascular por medio de la unién a sus receptores
nucleares o y B, activando elementos de respuesta
directa dentro de las hebras de ADN o por medio de
los factores de transcripcion AP1y Sp1'®y coactivado-
res dependiente de factores de crecimiento'®; ademas,
Su unién a receptores de membrana plasmatica que
inician la sefalizacion por la via fostatidilinositol 3
cinasa disminuyen la lesién por isquemia-reperfusion’”.
Por otra parte, mejoran la funcién endotelial por medio
de la activacion de la enzima dxido nitrico sintasa
endotelial®. EI Rea, propio del sexo femenino, incre-
mentado en numero por la terapia hormonal, regula
canales i6nicos, ya que los niveles de ARNm de los
canales de potasio Kv4.3 y Kv1.5, junto con los canales
de Ca tipo L, disminuyen ante su actividad'®, junto con
incremento en el intercambiador Na/Ca?’. También
contribuyen a una menor generacion de radicales de
oxigeno por medio del incremento en la fosforilacién
del a-cetoglutarato y del dinucledtido de nicotinamida
adenina®'. Finalmente, el rol del Ref consiste en dis-
minuir la hipertrofia, promueve la sobrevida de células
madre vasculares, incrementa la actividad antiapopté-
sica via Akt, disminuye las citocinas inflamatorias y
mejora la funcion contractil, disminuyendo asi el
tamario del IAM?2,
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En un estudio de cohorte observacional retrospec-
tivo, la FA de nuevo inicio fue méas frecuente en aque-
llos con edad avanzada (p < 0.001), valvulopatia previa
(p < 0.001) y cirugia de revascularizacion miocardica
(CRM) previa (p = 0.049)%. Los resultados coinciden
con el conocimiento general de la asociacion de la
edad avanzada con la senescencia, un estado de paro
irreversible de la fase mitética G1, con una actividad
metabolica constante pero inflexible?*, precipitado por
la acumulacién de estrés oxidativo y disfuncion mito-
condrial, que interviene en el proceso de remodelado
cardiaco y aterosclerosis®, siendo su principal genera-
dor el acortamiento de los telomeros cromosdmi-
cos?+?627  Asi, se ha observado un aumento de
cardiomiocitos senescentes en el miocardio posterior
a un |IAM?8,

Por otra parte, referente a las valvulopatias, haciendo
énfasis en las del hemicardio izquierdo, estas originan
una sobrecarga de presiéon o volumen desencade-
nando una respuesta hipertrofica, inicialmente adapta-
tiva?®, pero con el tiempo el miocardio afectado supera
Su propio aporte sanguineo, l0 que conduce a necrosis
celular, fibrosis y transicion a insuficiencia cardiaca
(IC)°. En este contexto, existe proliferacién de miofi-
broblastos®', los cuales regulan al alza una serie de
mediadores proinflamatorios y profibréticos®?. El depé-
sito de colageno causa expansion de la matriz extra-
celular, aumentando la rigidez del tejido y conduce a
disfuncién global?®, junto con el aumento del nimero
de mastocitos, que contribuyen a su degradacién y
remodelado®?. Existen dos categorias de fibrosis: fibro-
sis intersticial y fibrosis de reemplazo®*3%, y ambas
manifiestan sintesis de colageno tipo | y 1lI**, En la
fibrosis causada por IAM, la regulacion al alza del cola-
geno tipo |, rigido e inflexible, supera la del tipo 1%
No solo hay una superposicion de ambos tipos de
fibrosis, sino que también suelen coexistir®’. La suma
de todos estos fenémenos origina un impacto hemodi-
namico en las auriculas y la creacion de un sustrato
arritmico de actividad heterogénea, generando rotores,
los cuales tienen un movimiento espiral, formados por
un frente de onda y una porcién terminal, y entre
ambos, cardiomiocitos en periodo refractario abso-
luto®®, los cuales se caracterizan por un acortamiento
en el potencial de accién (PA) y una velocidad de con-
duccion lenta, perpetuando los impulsos originados en
las mangas de las venas pulmonares, con una suscep-
tibilidad incrementada durante el evento de SICA.

En cuanto a la CRM previa, junto con cualquier otro
tipo de cirugia, estas generan sustratos para la FA
como los relacionados con las cicatrices debido a la

atriotomia, bypass cardiopulmonar o procedimientos de
Maze®.

Mientras tanto, otro estudio desarrolldé un modelo
predictivo de riesgo a cinco afos para la aparicion de
FA con 11 variables, el puntaje CHARGE AF (Cohorts
for Heart and Aging Research in Genomic Epidemiolo-
gy-Atrial Fibrillation), el cual mostré que el IAM incre-
mento el riesgo de FA cerca del 60% (HR: 1.60; IC
95%: 1.34-1.91)*%; basado en varios estudios de cohorte
americanos con diversidad racial, su aplicacion en la
practica clinica habitual es facil, permitiendo asi un
monitoreo mas estricto en aquellos de alto riesgo y
para seleccionar a individuos para futuros estudios de
prevencion primaria.

También el hallazgo ecocardiografico de un patrén
de llenado transmitral restrictivo aumenta el riesgo de
FA de novo (HR: 2.72; 1C95%: 1.83-4.05; p < 0.0001)*!.
Este hallazgo es el reflejo del incremento de las pre-
siones intracavitarias y su impacto en la distensibilidad
atrial.

Caracteristicas adicionales que incrementan la pro-
babilidad de FA de novo son: IAM previo, taquicardia
sinusal al momento de la presentacion (aumento del
tono simpatico y cambios en los periodos refractarios),
un alto grado de Killip Kimball (incremento de presion
intraauricular izquierda), asi como el IAMCEST en la
regiéon anatémica inferior (ramas coronarias atriales
involucradas)*?. Mas aln, es mas probable que pacien-
tes con FA de nuevo inicio tengan enfermedad de
tronco coronario izquierdo (TCI) que aquellos con his-
toria previa de FA (al involucrar una mayor regién mio-
cardica en riesgo isquémico)*3.

Aspectos clinicos

La alta incidencia de FA post-IAM es secundaria a
factores neurohormonales que acompafan al evento
agudo y a cambios del sustrato atrial secundarios a
isquemia®*. En un estudio retrospectivo, fue mas pro-
bable que pacientes con FA preexistente y FA de novo
se presentasen con manifestaciones de IC (16 vs.
19 vs. 8%,; p = 0.001), FEVI < 40% (22 vs. 28 vs. 13%;
p < 0.001) y escala de GRACE (Global Registry of
Acute Coronary Events) con riesgo = 3% (secundario
a la edad avanzada, al incremento de la frecuencia
cardiaca [FC] debido a la arritmia, a la coexistencia de
LRA, a la hipoperfusién coronaria asociada y a un
mayor grado de congestion sistémica) (54 vs. 64 vs.
31%; p < 0.001) respecto a la poblacién control*®. La
FA de nuevo inicio se asocia frecuentemente a paro
cardiaco extrahospitalario*® debido a la mayor carga
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de enfermedad coronaria aterosclerosa (incluyendo
TCI) junto con una conduccion eléctrica heterogénea
ventricular en este grupo de pacientes. En el contexto
hospitalario, los pacientes con FA de novo exhiben
sintomas y signos como palpitaciones, mareos, dis-
nea, debilidad y malestar general. También podrian
presentarse con dolor toracico, el cual requeriria diag-
ndstico diferencial con reinfarto o isquemia en curso.
Generalmente la mayoria son episodios transitorios*’.
Pacientes con FA presentan caracteristicas de alto
riesgo durante la hospitalizacién como LRA, infeccio-
nes respiratorias, bajo nivel de hemoglobina, disfun-
cion biventricular, significativa insuficiencia mitral (IMi)
y menor oportunidad de revascularizacién coronaria®s.
Para el diagnodstico, hay que documentar el ritmo car-
diaco, ya sea con un episodio de duracion = 30
segundos en el trazado de una derivacion o con un
electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones*. En el
ECG, la presencia de depresién del segmento ST ocu-
rre a menudo durante frecuencias cardiacas rapidas,
enmascarando cambios propios de isquemia, haciendo
este valor menos especifico ante depresiones
< 2 mm®%%, En un estudio de cohorte multicéntrico
retrospectivo, pacientes que desarrollaron FA tuvieron
mas tiempo desde el inicio de sintomas hasta el inicio
de la reperfusién (media 243 [166-400] minutos vs. 267
[185-398] minutos; p = 0.033)%2, atribuido a los sinto-
mas atipicos asociados a la edad avanzada de los
pacientes, que retrasa su atencion oportuna en los
servicios de urgencias. Ademds, pacientes con FA
tienen mayor probabilidad de tener enfermedad de
ramas coronarias atriales®. Por su parte, Luo et al.
examinaron el flujo sanguineo coronario al momento
de realizar la ICP en pacientes con FA y en ritmo
sinusal. Ellos encontraron que la FA fue independien-
temente asociada con un alto TFC (TIMI, Thrombolysis
in myocardial infarction Frame Count), indicando pobre
flujo incluso cuando la FC fue controlada®. Dicho flujo
escaso es ocasionado por la disminucion de la reserva
de flujo coronario y resistencias vasculares coronarias
incrementadas preexistentes.

Impacto clinico hospitalario a corto plazo

Durante la hospitalizacién, aquellos con FA de nuevo
inicio durante un SICA a menudo tienen infecciones
respiratorias (p = 0.002) (secundario a antecedente de
neumopatia cronica asociada a tabaquismo), IC
(p < 0.001), altos valores de la porcién N-terminal del
pro-péptido natriurético tipo B (p = 0.007) y mayores
picos de creatinina (p = 0.001). En un estudio de cohorte

retrospectivo, los pacientes tuvieron auricula izquierda
(Al) de mayor tamafio (p < 0.001), importante IMi (secun-
daria a la dilatacion del ventriculo izquierdo [VI] y de la
Al) (p < 0.001) y FEVI < 40% (p < 0.001), asi como
menor oportunidad de revascularizacion (debido a la
presentacion clinica atipica y comorbilidades) (p < 0.001);
dentro de su analisis multivariante, la edad (odds ratio
[OR]: 1.06; p = 0.021), FEVI < 40% (OR: 4.91; p = 0.002)
y el diametro de Al (OR: 1.14; p = 0.008) permanecieron
como predictores independientes de FA de nuevo inicio
de manera significativa®®. Otro estudio observacional
encontré que la FA es un factor independiente de mor-
talidad en asociacion con DM (mayor frecuencia de
enfermedad de mdltiples vasos) (p = 0.001), FEVI < 30%
(p = 0.000), y clase Killip Kimball lll-IV (p = 0.035)*.
Cuando se comparé con la FA previa, Alimendro-Delia
et al. encontraron que la FA de novo casi dobl6 el riesgo
de muerte (HR: 1.70; 1C95%: 1.12-3.40)%. Jabre et al.
encontraron incrementos significativos en la mortalidad
por FA de novo dentro de 30 dias posteriores al SICA,
y ademds un riesgo elevado de muerte después de 30
dias dentro del andlisis de subgrupos’. El mas grande
estudio en cuanto a FA post-IAM fue hecho por Bang
et al., quienes examinaron los registros de 89,793
pacientes daneses, donde la FA de novo se asoci6 a
un incremento de riesgo en todas las causas de mor-
talidad (HR: 1.89; 1C95%: 1.84-1.95) y reinfarto fatal
(HR: 1.67; 1C95%: 1.55-1.80)°¢ debido a morbilidad de
esta poblacién y a las consecuencias hemodindmicas
y trombéticas de esta arritmia. En una revision del
ensayo CARISMA (Cardiac Arrhythmias and Risk Stra-
tification after Acute Myocardial Infarction), una cohorte
de pacientes post-IAM con FEVI < 40% que tenian
monitores implantables cardiacos, Ruwald et al. encon-
traron que la FA de novo se asoci6 a un riesgo incre-
mentado de taquicardia ventricular sostenida (HR: 6.71;
IC 95%: 1.83-24.62), implicando que la FA fue un mar-
cador de isquemia mas severa y un predictor indepen-
diente para fibrilacion ventricular hospitalaria debido a
una despolarizacion ventricular errética y a la isquemia
de las células de Purkinje®”. En un estudio contempo-
raneo, la mortalidad intrahospitalaria fue mas alta en la
cohorte de SICA- FA que en aquellos con SICA en ritmo
sinusal (7.5 vs. 4.1%; OR: 1.89; IC95%: 1.06-3.38; p =
0.039)%8 debido una vez mas a las comorbilidades pre-
existentes. Por su parte, McManus revel6é una discre-
pancia con estudios previos, ya que en su estudio la FA
de nuevo inicio fue asociado con incremento del riesgo
de muerte hospitalaria (OR: 2.0; IC95%: 1.8-2.3), pero
no a 30 dias posterior al alta®®. Adicionalmente, comor-
bilidades como la ERC en el contexto de FA después
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de ICP, tiene un incremento de mortalidad debido prin-
cipalmente a lesiones ateromatosas coronarias comple-
jas relacionadas'®. La FA de nuevo inicio posterior a un
IAMCEST se asocia a aumento de la mortalidad y EVC
hospitalario, sobre todo en aquellos que ocurrieron en
la region miocdrdica anterior®.

Impacto prondstico a largo plazo

En un periodo de 20 afos, el riesgo relativo de mor-
talidad para pacientes con FA post-IAM permanece
alrededor de 2.5 veces mayor que en aquellos que no
la desarrollaron®?, La FA incrementa la probabilidad de
IC en un 62-70%, asi como la incidencia de taquiarrit-
mias ventriculares postinfarto®', ademas es un predic-
tor independiente de mortalidad a un afio (HR: 1.64; IC
95%: 1.05-2.55)%2. A su vez, la presencia de FA se
asocia con una mayor tasa de reinfarto y EVC en afios
posteriores®364, Reciente evidencia sugiere que pacien-
tes con un primer episodio de FA durante un IAM tienen
un riesgo del 13 al 24% de desarrollar FA después de
un seguimiento a 1,037 dias comparado con un 6% de
aquellos que permanecieron en ritmo sinusal®. Pacien-
tes con factores precipitantes de FA tienen aumento
del riesgo de recurrencias arritmicas a largo plazo,
incluso si los factores precipitantes transitorios se
resolvieron®57. En caso de que se realizara CRM, en
un estudio se mostrd un incremento en la mortalidad a
seis afios cuando la FA de nuevo inicio se desarrolld,
debido a los antecedentes de FEVI disminuida y a los
factores de riesgo basales del paciente (HR: 1.21; IC
95%: 1.21-1.32; p < 0.0001)88. Otro punto importante en
el seguimiento a largo plazo es el posible empleo de
forma sisteméatica de la resonancia magnética car-
diaca, la cual es capaz de determinar la gravedad de
la fibrosis miocardica de acuerdo con la clasificacion
de Utah y predecir el riesgo de recurrencia tras abla-
cién en sus diferentes modalidades®®.

Tratamiento

El tratamiento de esta condicion es todo un arte, ya
que los mecanismos subyacentes a la patologia impo-
nen limitaciones al uso de ciertos farmacos. A continua-
cion se muestra el tipo de atencion integral al paciente
que tener en cuenta con el esquema ABC (Anticoagu-
lation, Better symptom control, Comorbidities/cardiovas-
cular risk factor management), que se asocia a un
menor riesgo de mortalidad por cualquier causa, ictus,
muerte cardiovascular y primera hospitalizacidn’.

Manejo farmacolodgico: frecuencia

Para el manejo de la FC contamos con algunas
opciones. Esta indicada la administracion intravenosa
(IV) de bloqueadores beta (BB) para el control de la
FC si fuera necesario ante la ausencia de signos cli-
nicos de insuficiencia cardiaca aguda (ICA) o hipoten-
sion’*2, La digoxina puede ser agregada para un
efecto sinérgico con BB, si se requiere adicional con-
trol de la FC, en especial si la FEVI es < 40%"% 0 ante
la presencia de hipotensién’. Sin embargo, la digo-
xina es ineficaz para convertir la FA de nuevo inicio
a ritmo sinusal’. Se puede usar también amiodarona
en este contexto, en especial en pacientes con IC,
FEVI disminuida y ausencia de hipotension’®. También
se podria considerar bloqueador de los canales de
calcio si no existe insuficiencia cardiaca o inestabili-
dad hemodinamica’”.

Manejo farmacoldgico: ritmo

En cuanto al control del ritmo, una vez mas men-
cionamos a la amiodarona, la cual, en contexto de
choque cardiogénico, su uso IV podria cardiovertir la
FA de forma tardia’®. No se usaran antiarritmicos de
clase IC como moricizina, encainidina o flecainidina
de forma profilactica o terapéutica porque ha demos-
trado incrementar la mortalidad sobre placebo en este
escenario”8, muy probablemente debido a su accion
en el canal de potasio |, en la fase 3 del PA cardiaco,
prolongandolo y haciéndolo susceptible a eventos de
posdespolarizacion. En la guia ESC 2020 sobre el
diagnostico y tratamiento de la FA, asi como en la
actualizacion AHA/ACC/HFSA 2019 (American
College of Cardiology/American Heart Association/
Heart Failure Society of America) para el manejo del
paciente con FA, indican que la cardioversion eléc-
trica (CVE) de corriente directa se realizara en caso
de inestabilidad hemodinamica, isquemia intratable o
cuando un adecuado control de la FC no puede ser
obtenido con indicacion clase IB y IC, respectiva-
mente. También debera considerarse el pretrata-
miento con amiodarona, para facilitar el éxito de la
CVE?®'. El magnesio IV podria incrementar el éxito de
la cardioversion en quienes la amiodarona fue inefi-
caz®. La cardioversidn precoz se puede realizar sin
ecocardiograma transesofégico en pacientes con una
duracidén de la FA < 48 h8 y se debe iniciar la anti-
coagulacion efectiva tan pronto como sea posible
antes de cada cardioversion.
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Tabla 1. Ensayos clinicos sobre eficacia de NACOs en contexto de fibrilacion auricular

WOEST
(n =573)

ISAR-TRIPLE
(n=614)

PIONEER-AF
(n=2,124)

RE-DUAL PCI
(n =2,725)

Clopidogrel 75 mg diario + warfarina
vs. ASA 80-100 mg + clopidogrel 75 mg
diario + warfarina

ASA 75-200 mg diario + clopidogrel

75 mg diario + warfarina (bajo nivel
recomendado INR) por 6 semanas vs. 6
meses

Rivaroxabéan 15 mg diario + P2Y12
inhibidor (principalmente clopidogrel)
Rivaroxabéan 2.5 mg dos veces al dia +
DAPT (ASA + P2Y12 inhibidor,
principalmente clopidogrel)
desescalando a rivaroxaban 15 mg
diario + P2Y12 inhibidor

Terapia triple tradicional: ASA +
clopidogrel + warfarina

Dabigatran 110 mg dos veces al dia +
P2Y12 inhibidor (clopidogrel 75 mg diario
o ticagrelor 90 mg dos veces al dia)
Dabigatran 150 mg dos veces al dia +
P2Y12 inhibidor (clopidogrel 75 mg diario
o ticagrelor 90 mg dos veces al dia)
Terapia triple tradicional:

ASA + clopidogrel + warfarina

Cualquier episodio de sangrado TIMI
(minimo, menor, mayor) a 12 meses
Clopidogrel + warfarina: 19.4%

ASA + clopidogrel + warfarina: 44.4%
(p < 0.0001)

Muerte, IAM, trombosis del stent
definitiva, EVC, o sangrado mayor a 9
meses

6 semanas triple terapia: 9.8% (30
eventos)

6 meses triple terapia: 8.8% (27 eventos)
(p = 0.63)

Sangrado significativo clinico (TIMI
mayor, menor o que requiere atencion
médica a 12 meses)

— Rivaroxaban 15 mg diario +
clopidogrel: 16.8%

— Rivaroxabéan 2.5 mg dos

veces al dia + DAPT: 18.0%

— Terapia triple tradicional (ASA +
clopidogrel + warfarina): 26.7%

(p < 0.001 vs. ambos grupos, 1y 2)

Tiempo a evento de sangrado mayor o
clinicamente relevante no mayor
Terapia dual con dabigatran 110 mg dos
veces al dia: 15.4%

Grupo triple terapia: 26.9% (p < 0.001)
Terapia dual con dabigatran 150 mg dos
veces al dia: 20.0%

Grupo correspondiente a triple terapia:
25.7% (p = 0.002)

69% tenian FA/flutter
Mucha de la reduccion de
sangrado fue en minimo y
menor

No enfocado en eficacia
(eventos trombaticos)

El ensayo fue poco
ponderado para punto final
primario

No se encontraron
diferencias en eficacia o
seguridad

Prevalencia de FA: 84%

Prevalencia de FA: 100%
Clopidogrel usado como

el P2Y12 inhibidor en > 93%
de pacientes

Duracion de triple terapia
para grupos y 3 fueron no
aleatorizados

(1, 6 0 12 meses)

La mayoria de la reduccion
del sangrado fue en aquel
que requirié atencion
médica sin diferencias en
TIMI mayor o menor

No destinado para detectar
diferencias en eficacia

Prevalencia de FA: 100%
Clopidogrel usado como
P2Y12 inhibidor en 88% de
pacientes (ticagrelor en
12% de pacientes)

No destinado para detectar
diferencias en eficacia

ASA: 4cido acetilsalicilico; DAPT: doble antiagregacion plaquetaria; EVC: evento vascular cerebral; FA: fibrilacion auricular; IAM: infarto agudo de miocardio;

TIMI: trombélisis en infarto del miocardio.

Manejo anticoagulante

Independiente de la estrategia seleccionada para el
tratamiento de la FA (frecuencia o ritmo), cada paciente
debe ser evaluado para anticoagulacién a largo plazo
en aras de prevenir un EVC usando calculadoras de
riesgo incluyendo la escala CHA,DS,-VASc con indica-
cion clase 1A%48 ademas del uso de sistemas para
evaluar el riesgo de sangrado como la escala HAS-
BLED®%%". Se debe considerar la administracién de anti-
coagulantes orales (ACO) para la prevencion del ictus
en pacientes con FA y CHA2DS2-VASc de 1 punto para
varones 0 2 puntos para las mujeres’®. El tratamiento
debe ser individualizado teniendo en cuenta el beneficio
clinico neto y la terapia antitrombdtica concomitante®:89,

Cuando se realice ICP y se utilice la terapia triple con
uso de un antagonista de la vitamina K (AVK) por
alguna indicacién en particular (valvula mecanica o
trombo ventricular izquierdo post-IAM) debera utilizarse
de ser posible una meta de indice internacional norma-
lizado (INR) de 2-2.5 y un tiempo en rango terapéutico
> 70%°%°", En una fase posterior al evento indice, doble
terapia con un inhibidor P2Y12 (clopidogrel o ticagrelor)
y dosis ajustada de AVK es razonable para disminuir el
riesgo de sangrado®. Por otra parte, varios metaanali-
sis han coincidido en demostrar una reduccién signifi-
cativamente mayor de las tasas de hemorragia con el
tratamiento doble frente al triple y con nuevos anticoa-
gulantes orales (NACO) frente a AVK®*’(Tabla 1).
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Estrategia
predeterminada

1 semana
1mes || :
Doble terapia
ACO+
6 meses |- antiagregante
simple
1 afio

Pacientes con FA que van a ICP por SICA

Triple terapia: ACO + DAPT

Alto riesgo de
sangrado

Doble terapia Triple terapia

ACO+
antiagregante
simple

Doble terapia
ACO+

antiagregante
simple

Figura 1. Estrategia antitromboética en pacientes con FA que van a someterse a ICP.
FA: fibrilacién auricular; ICP: intervencion coronaria percutadnea; SICA: sindrome coronario agudo; ACO: anticoagulante

oral; DAPT: doble antiagregacién plaquetaria.

En el estudio AUGUSTUS, tanto el placebo (frente al
AAS) como el apixaban (frente a los AVK) se asociaron
con una reduccion significativa de las hemorragias y
con tasas significativamente mas bajas de ictus, muerte
u hospitalizacion®. Los eventos de sangrado han sido
mas bajos con apixaban que con AVK independiente-
mente del riesgo basal®®. Por tanto, los NACO se con-
sideran clase IA en actuales guias si no hay
contraindicaciones. Para pacientes con riesgo hemorra-
gico alto (HAS-BLED = 3) se debe considerar dosis de
rivaroxaban de 15 mg/24 h o dabigatran 110 mg/12 h,
mientras dure el tratamiento antiagregante plaqueta-
rio'90-1%2 En caso de realizacion de ICP, se utilizaran
abordajes vasculares que minimicen el riesgo de san-
grado como el abordaje radial'®. En vista de la eficacia
de disminuir la frecuencia de reestenosis, se prefiere el
uso de stents liberadores de farmaco al uso de stents
metdlicos (SM)%41%6, Para pacientes en alto riesgo de
sangrado, se tendra en cuenta considerar SM, ya que
permitird acortar la duraciéon de los antiagregantes
plaquetarios. Aquellos con riesgo hemorragico alto
(HAS-BLED = 3) se realizaran revisiones clinicas y

seguimiento mas tempranos y frecuentes'’”. En pacien-
tes con FA 'y riesgo de ictus inicialmente bajo, la primera
reevaluacion de dicho riesgo debe realizarse a los 4-6
meses de la evaluacion inicial’®®. Finalmente, se reco-
mienda interrumpir el tratamiento antiagregante plaque-
tario después de 12 meses en los pacientes tratados
con un ACO (IB)'® (Fig. 1). Por otra parte, se ha obser-
vado que la utilizacién de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y/o carvedilol en el con-
texto temprano post-lIAM ha mostrado reducir la fre-
cuencia de recurrencias de FA"°! Ademas,
considerando la fisiopatologia subyacente para la apa-
ricion de FA, los antagonistas del receptor de minera-
locorticoides también han demostrado una disminucion
en su tiempo de aparicién'’2.

Conclusiones

La FA en el contexto de SICA es una patologia que,
de no tenerse una pericia en su identificacion y segui-
miento adecuado, sera capaz de llevar a desenlaces
desastrosos a corto y largo plazo, por lo que todo el
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personal que se enfrente a esta situacion debe estar
atento en las condiciones clinicas generales basales
del paciente, en la deteccidon de un cuadro clinico ati-
pico, un diagndstico temprano y en la implementacion
de medidas farmacoldgicas y no farmacoldgicas para
asegurar un prondstico favorable y una estandarizacion
adecuada en los cuidados sanitarios.
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