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CV: cardioversión.
DAFNE: Dronedarone Atrial FibrillatioN study 

after Electrical cardioversion.
DIONYSOS: Randomized Double blind trIal to 

evaluate efficacy and safety of drOnedarone 
[400 mg b.i.d.] versus amiodaroNe [600 mg q.d. 
for 28 daYS, then 200 mg qd thereafter] for at 
least 6 mOnths for the maintenance of Sinus 
rhythm in patients with atrial fibrillation.

EAPCI: European Association of Percutaneous 
Cardiovascular Interventions.

EAFC: electrocardiograma auricular 
fraccionado complejo.

ECG: electrocardiograma.
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EMA: European Medicines Agency.
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica.
ETE: ecocardiografía transesofágica.
EURIDIS: EURopean trial In atrial fibrillation 

or flutter patients receiving Dronedarone for 
the maIntenance of Sinus rhythm.

FA: fibrilación auricular.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo.
GISSI-AF: Gruppo Italiano per lo Studio della 

Sopravvivenza nell’Insufficienza cardiaca 
Atrial Fibrillation.

GRACE: Global Registry of Acute Coronary 
Events.

HAS-BLED: hypertension, abnormal renal/liver 
function (1 point each), stroke, bleeding history 
or predisposition, labile INR, elderly (>65), 
drugs/alcohol concomitantly (1 point each).

HOPE: Heart Outcomes Prevention Evaluation.
HOT CAFE: How to Treat Chronic Atrial 

Fibrillation.
HR: hazard ratio.
IC: intervalo de confianza.
ICP: intervención coronaria percutánea.
IECA: inhibidores de la enzima de conversión de 

la angiotensina.
INR: razón normalizada internacional.
i.v.: intravenoso.
J-RHYTHM: Japanese Rhythm Management 

Trial for Atrial Fibrillation.
LIFE: Losartan Intervention For Endpoint 

reduction in hypertension.
lpm: latidos por minuto.
NYHA: New York Heart Association.
o.d.: omni die (todos los días).
OR: odds ratio.
PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial 

Fibrillation.
PROTECT-AF: System for Embolic PROTECTion 

in patients with Atrial Fibrillation.

ABREVIATURAS Y ACRÓNIMOS

ACO: anticoagulación oral.
ACTIVE: Atrial fibrillation Clopidogrel Trial 

with Irbesartan for prevention of Vascular 
Events.

ACV: accidente cerebrovascular.
ADONIS: American-Australian-African trial 

with DronedarONe In atrial fibrillation or 
flutter for the maintenance of Sinus rhythm.

AF-CHF: Atrial Fibrillation and Congestive 
Heart Failure.

AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up 
Investigation of Rhythm Management.

ANDROMEDA: ANtiarrhythmic trial with 
DROnedarone in Moderate-to-severe 
congestive heart failure Evaluating morbidity 
DecreAse.

APAF: Ablation for Paroxysmal Atrial 
Fibrillation.

ARB: bloqueador del receptor de angiotensina.
ARMYDA: Atorvastatin for Reduction of 

MYocardial Dysrhythmia After cardiac 
surgery.

ATHENA: A placebo-controlled, double-blind, 
parallel arm Trial to assess the efficacy of 
dronedarone 400 mg b.i.d. for the prevention 
of cardiovascular Hospitalisation or death 
from any cause in patiENts with Atrial 
fibrillation/atrial flutter.

ATRIA: AnTicoagulation and Risk factors In 
Atrial fibrillation.

AVRO: A Phase III prospective, randomized, 
doubleblind, Active-controlled, multicentre, 
superiority study of Vernakalant injection vs. 
amiodarone in subjects with Recent Onset 
atrial fibrillation.

AVERROES: Apixaban VERsus acetylsalicylic 
acid to pRevent strOkES.

BAFTA: Birmingham Atrial Fibrillation 
Treatment of the Aged.

b.i.d.: bis in die (dos veces al día).
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vascular disease, age 65-74 and sex category 
(female).
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diabetes, stroke (doubled).

CHARISMA: Clopidogrel for High Athero-
thrombotic Risk and Ischemic Stabilisation, 
Management, and Avoidance.

CHARM: Candesartan in Heart failure: 
Assessment of Reduction in Mortality and 
morbidity.
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mejor estrategia de manejo posible para el trata-
miento de un paciente individual con una afección 
concreta, teniendo en cuenta el impacto que va a 
tener en el resultado clínico y también la relación 
entre los riesgos y los beneficios de un diagnóstico 
particular o de un procedimiento terapéutico. Las 
guías de práctica clínica no son un sustituto de los 
libros de texto. Las implicaciones legales de las 
guías de práctica clínica se han discutido 
previamente.

En los últimos años, diferentes organizaciones 
han elaborado un gran número de guías de práctica 
clínica y documentos de consenso de expertos, 
como la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y 
otras sociedades y organizaciones. Debido al im-
pacto que tienen en la práctica clínica, se han esta-
blecido criterios de calidad para el desarrollo de las 
guías que permiten tomar las decisiones de forma 
transparente para el usuario. Las recomendaciones 
para la elaboración de las guías de práctica clínica y 
los documentos de consenso de expertos pueden 
consultarse en la página web de la ESC (http://www.
escardio.org/knowledge/guidelines/rules).

Resumidamente, se designa a una serie de ex-
pertos sobre el tema para que realicen una revisión 
resumida de las evidencias publicadas sobre el ma-
nejo y/o la prevención de una enfermedad determi-
nada. Se realiza una evaluación crítica de los proce-
dimientos diagnósticos y terapéuticos, incluida la 
evaluación de la relación riesgo/beneficio. Cuando 
hay datos disponibles, se incluyen también estima-
ciones de los resultados en salud esperados para po-
blaciones más grandes. El nivel de evidencia y la 
fuerza de la recomendación de una opción terapéu-
tica particular se sopesan según escalas predefi-
nidas, tal como se indica en las tablas 1 y 2.

Los expertos de los Comités de Redacción han 
declarado por escrito cualquier relación que se 
pueda considerar conflicto de intereses real o poten-
cial. Estas declaraciones escritas se conservan en los 
archivos de la Casa Europea del Corazón, la oficina 
central de la ESC. Si durante el periodo de redac-
ción se produce una modificación en la relación que 
se pueda considerar conflicto de intereses, debe ser 
notificada a la ESC. El informe del Grupo de 
Trabajo ha sido financiado en su totalidad por la 
ESC y se ha desarrollado sin ninguna participación 
de la industria.

El Comité para la Práctica de las Guías (CPG) de 
la ESC supervisa y coordina la preparación de 
nuevas guías de práctica clínica y documentos de 
consenso de expertos elaborados por los Grupos de 
Trabajo, grupos de expertos o paneles de consenso.

El Comité es responsable también de la aproba-
ción de estas guías de práctica clínica y documentos 
de consenso de expertos o de sus comunicados. Una 
vez que se ha finalizado el documento y ha sido 

PUFA: ácido graso poliinsaturado.
RACE: RAte Control versus Electrical 

cardioversion for persistent atrial fibrillation.
RACE II: RAte Control Efficacy in permanent 

atrial fibrillation.
RAAFT: Radiofrequency Ablation Atrial 

Fibrillation Trial.
RE-LY: Randomized Evaluation of Long-

term anticoagulant therapY with dabigatran 
etexilate.

RIKS-HIA: Register of Information and 
Knowledge about Swedish Heart Intensive 
care Admissions.

RR: riesgo relativo.
SAFE-T: Sotalol, Amiodarone, atrial 

Fibrillation Efficacy Trial.
SAFE: Screening for AF in the Elderly.
SCA: síndrome coronario agudo.
SPAF: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation.
STAF: Strategies of Treatment of Atrial 

Fibrillation.
STOP-AF: Sustained Treatment Of Paroxysmal 

Atrial Fibrillation.
t.i.d.: ter in die (tres veces al día).
TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction.
TRANSCEND: Telmisartan Randomized 

AssessmeNt Study in aCE iNtolerant subjects 
with cardiovascular Disease.

TRC: tratamiento de resincronización cardiaca.
VALUE: Valsartan Antihypertensive Long-term 

Use Evaluation.
VKA: antagonista de la vitamina K.
WASPO: Warfarin versus Aspirin for Stroke 

Prevention in Octogenarians with AF.

1. PREÁMBULO (*)

Las guías de práctica clínica y los documentos de 
consenso de expertos tienen como objetivo pre-
sentar todas las evidencias relevantes sobre un tema 
particular para ayudar a los médicos a escoger la 

(*) La nueva Guía Europea de manejo de la fibrilación auricular incorpora 
los avances realizados en el manejo de la enfermedad durante los últimos 
años. Incorpora los resultados de nuevos fármacos antiarrítmicos como 
la dronedarona y cambia las recomendaciones de anticoagulación, 
preparándose para la llegada al mercado de nuevos fármacos 
anticoagulantes por vía oral.
La fibrilación auricular es la arritmia sostenida más frecuente, en relación 
con la edad y factores de riesgo cardiovascular. En nuestro medio ocurre 
en más del 10% de los pacientes hipertensos mayores de 65 años1. 
Un correcto manejo del tratamiento anticoagulante es esencial para 
minimizar las complicaciones durante el seguimiento.
1. Morillas P, Pallarés V, Llisterri JL, Sanchis C, Sánchez T, Fácila L, et al. 
Prevalencia de fibrilación auricular y uso de fármacos antitrombóticos en 
el paciente hipertenso ≥ 65 años. El registro FAPRES. Rev Esp Cardiol. 
2010;63:943-50.
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Este tipo de sondeos y registros también posibilita 
la evaluación del impacto que la implementación 
estricta de sus recomendaciones tiene en el resul-
tado clínico de los pacientes. Las guías de práctica 
clínica y las recomendaciones deben asistir a los 
profesionales de la salud a tomar decisiones clínicas 
en su ejercicio diario; no obstante, el juicio último 
sobre el cuidado de un paciente en particular debe 
ser tomado por el médico que esté a su cargo.

2. INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia car-
diaca sostenida más frecuente, y tiene lugar en un 
1-2% de la población general. Más de 6 millones de 
europeos padecen esta arritmia, y se calcula que su 
prevalencia se va a doblar, como mínimo, en los 
próximos 50 años a medida que la población enve-
jezca. Han pasado 4 años desde que se publicaron 
las últimas Guías de Práctica Clínica de FA y ya se 
necesita una nueva versión. 

La FA aumenta 5 veces el riesgo de accidente ce-
rebrovascular (ACV) y 1 de cada 5 ACV se atribuye 
a esta arritmia. Los ACV isquémicos asociados a 
FA son a menudo fatales, y los pacientes que sobre-
viven quedan más discapacitados por su episodio 
isquémico y son más propensos a sufrir recurrencias 
que los pacientes con otras causas de ACV. En con-
secuencia, el riesgo de muerte por ACV relacionado 
con FA es el doble, y los costes de su manejo están 
aumentados 1,5 veces. Se ha realizado mucho tra-
bajo de investigación sobre la prevención de los 
ACV, lo que ha tenido una clara influencia en estas 
Guías. 

En la mayoría de los pacientes parece haber una 
progresión inexorable de la FA hacia formas persis-
tentes o permanentes asociadas al desarrollo ulte-

aprobado por todos los expertos que forman parte 
del Grupo de Trabajo, se envía a especialistas ex-
ternos para su revisión. El documento se revisa y fi-
nalmente es aprobado por el CPG y publicado 
después.

Después de su publicación, es primordial que se 
produzca una difusión del mensaje. Para ello, puede 
ser de ayuda la publicación de resúmenes ejecutivos 
y la producción de versiones de bolsillo o versiones 
que puedan descargarse en PDA. Sin embargo, los 
sondeos han demostrado que los usuarios a los que 
van dirigidas estas Guías a menudo no conocen su 
existencia o simplemente no las ponen en práctica; 
por lo tanto, son necesarios los programas de im-
plementación, que forman una parte importante de 
la diseminación del conocimiento. La ESC organiza 
reuniones que se dirigen a sus sociedades nacionales 
y a los líderes de opinión en Europa. También 
pueden llevarse a cabo reuniones para la implemen-
tación nacional de estas recomendaciones, una vez 
que las Guías han sido aprobadas por las socie-
dades miembro de la ESC y traducidas al idioma 
nacional. Los programas de implementación son 
necesarios porque se ha demostrado que los resul-
tados clínicos se ven favorablemente influidos por 
la aplicación de las recomendaciones clínicas.

En conjunto, la función de las guías de práctica 
clínica o los documentos de consenso de expertos 
incluye no solamente la integración de la investiga-
ción más reciente, sino también la creación de ins-
trumentos educacionales y programas de implemen-
tación para las recomendaciones. El círculo entre la 
investigación clínica, la redacción de las Guías y su 
implementación en la práctica clínica sólo puede 
completarse si se organizan sondeos y registros para 
verificar que la práctica clínica actual se hace de 
acuerdo con lo que se recomienda en las Guías. 

TABLA 1. Clases de recomendación

Clases de recomendación Definición

Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que un determinado procedimiento diagnóstico/tratamiento 
es beneficioso, útil y efectivo

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia
Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión

Clase III Evidencia o acuerdo general de que el tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos puede 
ser perjudicial

TABLA 2. Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos con distribución aleatoria o metaanálisis
Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo clínico con distribución aleatoria o de grandes estudios sin distribución aleatoria
Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, estudios retrospectivos, registros
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Las crecientes y diversas posibilidades y restric-
ciones de la atención médica dentro de Europa difi-
cultan la formulación de unas Guías que sean válidas 
en todos los países europeos. Existen diferencias en la 
disponibilidad de los tratamientos, el acceso a la aten-
ción médica y las características de los pacientes en 
Europa y otras partes del mundo. Por lo tanto, estas 
Guías de Práctica Clínica europeas, aunque están ba-
sadas en gran medida en datos recopilados global-
mente, pueden necesitar algunas modificaciones 
cuando se aplican a múltiples contextos sanitarios. 

2.1. Epidemiología

La FA afecta a un 1-2% de la población, y este 
porcentaje probablemente aumentará en los 
próximos 50 años1,2. En pacientes con ACV agudo, 
la monitorización electrocardiográfica (ECG) siste-
mática puede identificar la FA en 1/20 individuos, 
un número significativamente mayor que el que se 
puede identificar mediante un ECG estándar de 12 
derivaciones. La FA puede permanecer sin diagnos-
ticar durante mucho tiempo (FA silente)3 y muchos 
pacientes con FA nunca van a acudir al hospital4. 
Por lo tanto, la prevalencia «real» de la FA proba-
blemente esté más cerca del 2% de la población3. La 
prevalencia de la FA aumenta con la edad, desde el 
0,5% a los 40-50 años hasta un 5-15% a los 
80 años1,2,5-7. Los varones están afectados más fre-
cuentemente que las mujeres. El riesgo de sufrir FA 
a lo largo de la vida está en torno al 25% en las per-
sonas que han alcanzado la edad de 40 años8. La 
prevalencia e incidencia de FA en las poblaciones 
no caucásicas no está tan bien estudiada. La inci-
dencia de FA parece seguir una tendencia al alza (el 
13% en las pasadas dos décadas).

2.1.1. Episodios cardiovasculares relacionados 
con la fibrilación auricular 

La FA está asociada a una tasa aumentada de 
muerte, ACV y otros episodios tromboembólicos, 
insuficiencia cardiaca y hospitalizaciones, pérdida 
de calidad de vida, capacidad reducida para el ejer-
cicio y disfunción ventricular izquierda (tabla 3). 

La FA dobla la tasa de mortalidad, independien-
temente de otros predictores conocidos de morta-
lidad3,9. Sólo el tratamiento antitrombótico se ha 
demostrado capaz de reducir las muertes relacio-
nadas con la FA10. 

Los ACV en la FA son a menudo graves y pro-
ducen discapacidad a largo plazo o muerte. 
Aproximadamente 1 de cada 5 ACV se debe a FA; 
además, la «FA silente» no diagnosticada es una 
causa probable de algunos ACV «criptogénicos»3,11. 
La FA paroxística conlleva el mismo riesgo de ACV 
que la FA persistente o permanente12.

rior de la enfermedad que puede subyacer al meca-
nismo de la arritmia. Se han logrado algunos 
avances en la comprensión del desarrollo dinámico 
de la FA desde su estado preclínico, como una 
«arritmia en espera», hasta su expresión final, como 
una arritmia cardiaca irreversible y terminal aso-
ciada a episodios cardiovasculares adversos serios. 
Una gran parte del esfuerzo terapéutico reciente 
con los tratamientos «causales» (upstream thera-
pies) se ha invertido en retrasar o detener la progre-
sión de la FA debida a la enfermedad cardiovas-
cular subyacente y a la propia FA. El éxito logrado 
es escaso, y así se hace constar en estas Guías. 

La frustración clínica ha sido alimentada por nu-
merosos ensayos clínicos que han descrito que el 
objetivo estratégico de mantener el ritmo sinusal no 
tiene un valor demostrable cuando se compara con 
la aproximación laisser-faire de dejar que la FA 
siga su curso, excepto en la restricción de la fre-
cuencia ventricular. No se ha establecido ninguna 
ventaja del control estricto de la frecuencia. Estos 
hallazgos aleccionadores no encajan con las graves 
complicaciones asociadas a la FA en los registros y 
estudios epidemiológicos. No obstante, los nuevos 
tratamientos antiarrítmicos pueden aportar valor 
añadido y han estimulado algunas recomendaciones 
de estas Guías. 

El problema del diagnóstico precoz de la FA se 
encuentra agravado por la naturaleza a menudo 
«silente» del trastorno del ritmo. En aproximada-
mente un tercio de los pacientes con esta arritmia, 
el paciente no es consciente de la existencia de «FA 
asintomática». Una detección mucho más precoz de 
la arritmia puede facilitar la administración a 
tiempo de tratamientos para proteger al paciente no 
sólo de las consecuencias de la arritmia, sino tam-
bién de la progresión de la FA desde una condición 
fácilmente tratable hacia un problema totalmente 
refractario. La monitorización y la búsqueda siste-
mática, tal como se defiende en estas Guías, pueden 
ayudar a alcanzar este objetivo. 

En la década pasada se ha producido un desa-
rrollo rápido e importante de intervenciones no far-
macológicas dirigidas a evitar que ocurra la FA o 
limitar su expresión. Algunas técnicas de ablación, 
normalmente realizadas de forma percutánea con 
ayuda de un catéter, se han demostrado útiles para 
el tratamiento de FA, especialmente para reducir la 
carga sintomática asociada a la arritmia, hasta un 
grado tal que en algunos pacientes se puede al-
canzar «la curación». Las nuevas Guías reconocen 
estos avances. Cuando se aplican junto con los 
principales fármacos de nuevo desarrollo, tales 
como fármacos antitrombóticos nuevos y fármacos 
antiarrítmicos emergentes más seguros, estas op-
ciones terapéuticas deberían ayudar a mejorar el re-
sultado clínico en los pacientes con FA. 
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dores del riesgo cardiovascular total y/o daño car-
diaco, y no sólo simples factores causales.

El envejecimiento aumenta el riesgo de FA, pro-
bablemente por pérdida y aislamiento del miocardio 
auricular dependiente de la edad y por los tras-
tornos de conducción asociados a ello (véase sec-
ción 2.2). 

La hipertensión es un factor de riesgo de la inci-
dencia (diagnosticada por primera vez) de FA y las 
complicaciones relacionadas con la FA, tales como 
los ACV y la tromboembolia sistémica. 

La insuficiencia cardiaca sintomática (clase fun-
cional II-IV de la New York Heart Association 
[NYHA]) está presente en un 30% de los pacientes 
con FA14,15, y la FA se encuentra en hasta un 30-40% 
de los pacientes con insuficiencia cardiaca, depen-
diendo de la causa subyacente y la gravedad de la in-
suficiencia cardiaca. La insuficiencia cardiaca puede 
ser tanto una consecuencia de la FA (p. ej., en la ta-
quimiocardiopatía o descompensación en la fase ini-
cial aguda de la FA) como una causa de la arritmia 
debida al aumento de la presión auricular y sobre-
carga de volumen, disfunción valvular secundaria o 
estimulación neurohumoral crónica. 

Debe sospecharse taquimiocardiopatía cuando la 
disfunción ventricular izquierda se presenta en pa-
cientes con ritmo ventricular rápido en ausencia de 
signos de cardiomiopatía estructural. Se confirma 
mediante normalización o mejoría de la función del 
ventrículo izquierdo cuando se consigue un buen 
control del ritmo en la FA o una reversión a ritmo 
sinusal. 

Las valvulopatías se encuentran en un 30% 
aproximadamente de los pacientes con FA14,15. La 
FA causada por una distensión de la aurícula iz-
quierda es una manifestación precoz de estenosis 

Las hospitalizaciones debidas a FA son causa de 
un tercio de todos los ingresos por arritmias car-
diacas. Las principales causas son por síndrome co-
ronario agudo (SCA), empeoramiento de la insufi-
ciencia cardiaca, complicaciones tromboembólicas 
y manejo agudo de la arritmia.

La disfunción cognitiva, incluida la demencia vas-
cular, puede estar relacionada con la FA. Algunos 
estudios observacionales pequeños indican que los 
episodios embólicos asintomáticos pueden contri-
buir a la disfunción cognitiva en pacientes con FA 
en ausencia de un ACV manifiesto11. 

La calidad de vida y la capacidad para el ejercicio 
están disminuidas en los pacientes con FA. Los pa-
cientes con FA tienen una calidad de vida significa-
tivamente peor que la de controles sanos, la pobla-
ción general o los pacientes con cardiopatía 
isquémica en ritmo sinusal13. 

La función ventricular izquierda a menudo está 
deteriorada por el ritmo ventricular irregular y rá-
pido y por la pérdida de la función contráctil auri-
cular y el aumento de la presión telediastólica de 
llenado del ventrículo izquierdo. Tanto el control 
de la frecuencia como el mantenimiento del ritmo 
sinusal pueden mejorar la función ventricular iz-
quierda en pacientes con FA. 

2.1.2. Enfermedades cardiovasculares y otras 
asociadas a la fibrilación auricular

La FA está asociada a diversas enfermedades 
cardiovasculares14,15. Las condiciones médicas con-
comitantes tienen un efecto aditivo en la perpetua-
ción de la FA al promover la existencia de un sus-
trato que mantiene la FA (véase la sección 2.2). Las 
enfermedades asociadas a FA también son marca-

TABLA 3. Eventos clínicos (resultados) afectados por la fibrilación auricular

Parámetro clínico Cambio relativo en pacientes con FA

1. Muerte Se dobla la tasa de mortalidad

2. Accidente cerebrovascular (incluye accidente cerebrovascular  Aumento del riesgo de accidente cerebrovascular; la FA se asocia a accidentes
   hemorrágico y sangrado cerebral)    cerebrovasculares más graves

3. Hospitalizaciones Las hospitalizaciones son frecuentes en los pacientes con FA y pueden 
    contribuir al deterioro de la calidad de vida

4. Calidad de vida y capacidad para el ejercicio Amplia variación, desde ausencia de efecto a gran reducción. La FA puede 
    causar una angustia importante por las palpitaciones y otros síntomas 
    relacionados con la FA

5. Función ventricular izquierda Amplia variación, desde ausencia de cambios a taquimiocardiopatía 
    con insuficiencia cardiaca aguda

FA: fibrilación auricular.
Los episodios clínicos se enumeran por orden jerárquico modificado a partir de una propuesta surgida en un documento de consenso reciente3. La prevención de estos 
episodios clínicos es el principal objetivo terapéutico en pacientes con FA. 
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2.2. Mecanismos de la fibrilación auricular

2.2.1. Factores auriculares

Cambios fisiopatológicos que preceden a la fibrila-
ción auricular. Cualquier tipo de cardiopatía estruc-
tural puede desencadenar un proceso lento pero 
progresivo de remodelado estructural tanto en los 
ventrículos como en las aurículas. En las aurículas, 
la proliferación y diferenciación de los fibroblastos 
en miofibroblastos y el aumento del depósito de te-
jido conectivo y fibrosis son los marcadores distin-
tivos de este proceso. El remodelado estructural 
produce una disociación eléctrica entre los haces 
musculares y heterogeneidad de la conducción local 
que facilita el inicio y la perpetuación de la FA. 
Este sustrato electroanatómico permite que se pro-
duzcan múltiples circuitos pequeños de reentrada 
que pueden estabilizar la arritmia. Las anomalías 
estructurales descritas en los pacientes con FA se 
resumen en la tabla 4. 

Cambios fisiopatológicos como consecuencia de la 
fibrilación auricular. Después del inicio de la FA, se 
produce una serie de cambios en las propiedades 
electrofisiológicas, la función mecánica y la ultraes-
tructura de las aurículas, con una evolución tem-
poral diferente y con distintas consecuencias fisio-
patológicas18. En humanos se ha documentado un 
acortamiento del periodo refractario efectivo auri-
cular en los primeros días de FA19. El proceso de re-
modelado eléctrico contribuye al aumento de la es-
tabilidad de la FA durante los primeros días 
después del inicio. Los principales mecanismos ce-
lulares que subyacen al acortamiento del periodo 
refractario son la regulación a la baja de la corriente 
de entrada de Ca2+ a través de los canales de tipo L 

y/o insuficiencia mitral. La FA ocurre en fases tar-
días de la valvulopatía aórtica. Mientras que la 
«FA reumática» era un hallazgo frecuente en el pa-
sado, hoy es relativamente rara en Europa. 

Las miocardiopatías, incluidas las enfermedades 
cardiacas eléctricas primarias16, suponen un riesgo 
aumentado de FA, especialmente en pacientes jó-
venes. Ciertas miocardiopatías relativamente raras 
se encuentran en un 10% de los pacientes con 
FA14,15. Una pequeña proporción de pacientes con 
FA «aislada» presentan mutaciones conocidas para 
miocardiopatías «eléctricas». 

La comunicación interauricular se asocia a FA en 
un 10-15% de los pacientes de los registros más an-
tiguos. Esta asociación tiene importantes implica-
ciones clínicas para el manejo antitrombótico de 
pacientes con ACV previo o accidente isquémico 
transitorio previo y un defecto septal auricular.

Otros defectos cardiacos congénitos con riesgo de 
FA son los pacientes con ventrículos únicos, tras la 
operación de Mustard para la transposición de las 
grandes arterias o después de la cirugía de Fontan. 

La cardiopatía isquémica está presente en más 
del 20% de la población con FA14,15. No se conoce si 
la enfermedad coronaria no complicada per se (is-
quemia auricular) predispone a la FA ni cómo la 
FA interacciona con la perfusión coronaria17. 

La disfunción tiroidea manifiesta puede ser la 
única causa de FA y puede predisponer a complica-
ciones relacionadas con la FA. En registros re-
cientes, se ha visto que el hipertiroidismo y el hipo-
tiroidismo son causas relativamente infrecuentes en 
la población con FA14,15, aunque la disfunción ti-
roidea subclínica puede contribuir a ella. 

La obesidad se encuentra en un 25% de los pa-
cientes con FA15, y el índice de masa corporal medio 
fue 27,5 (equivalente a una obesidad moderada) en 
un registro alemán de gran tamaño. 

La diabetes mellitus que requiere tratamiento mé-
dico se encuentra en un 20% de los pacientes con 
FA y puede contribuir al daño auricular. 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC) se encuentra en un 10-15% de los pacientes 
con FA, y probablemente es más un marcador de 
riesgo cardiovascular total que un factor predispo-
nente a la FA específico. 

La apnea del sueño, especialmente cuando se 
asocia a hipertensión, diabetes mellitus y cardio-
patía estructural, puede ser un factor fisiopatoló-
gico de FA debido a los aumentos en la presión y el 
tamaño auriculares inducidos por la apnea o los 
cambios autonómicos. 

La enfermedad renal crónica está presente en un 
10-15% de los pacientes con FA. La insuficiencia 
renal puede aumentar el riesgo de complicaciones 
cardiovasculares relacionadas con la FA, aunque 
hay pocos datos controlados. 

TABLA 4. Anomalías estructurales asociadas 
a la fibrilación auricular

Alteraciones de la matriz extracelular
Fibrosis intersticial y de reemplazo
Cambios inflamatorios
Depósito amiloide

Alteraciones de los miocitos
Apoptosis
Necrosis
Hipertrofia
Desdiferenciación
Redistribución de las gap junctions

Acumulación de sustratos intracelulares (hemocromatosis, glucógeno)

Cambios microvasculares

Remodelado endocárdico (fibrosis endomiocárdica)
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ples ondas mantienen la arritmia. Aunque en la ma-
yoría de los pacientes con FA paroxística se puede 
identificar el origen localizado de la arritmia, esto 
es mucho más difícil de conseguir en pacientes con 
FA persistente o permanente.

2.2.3. Predisposición genética

La FA tiene un componente familiar, especial-
mente la FA de inicio temprano22. Durante los úl-
timos años, se han identificado numerosos sín-
dromes cardiacos hereditarios asociados a la FA. 
Tanto el síndrome de QT largo como el síndrome 
de QT corto y el síndrome de Brugada están aso-
ciados a arritmias supraventriculares, que a me-
nudo incluyen la FA23. La FA también ocurre fre-
cuentemente en diversas enfermedades hereditarias, 
como la miocardiopatía hipertrófica, una forma fa-
miliar de preexcitación ventricular, y la hipertrofia 
ventricular izquierda anormal asociada a muta-
ciones del gen PRKAG. Otras formas familiares de 
FA están asociadas a mutaciones en el gen que co-
difica el péptido natriurético auricular24, mutaciones 
de pérdida de función en el gen del canal cardiaco 
de sodio SCN5A25 o ganancia de función en el canal 
cardiaco de potasio26. Además, varios loci genéticos 
que se encuentran próximos a los genes PITX2 y 
ZFHX3 se asocian a FA y ACV cardioembólicos en 
estudios poblacionales27. Se desconoce actualmente 
cuál es el papel fisiopatológico de otras anomalías 
genéticas en el inicio y la perpetuación de la FA23.

2.2.4. Correlato clínico

Conducción auriculoventricular. En pacientes con 
FA y un sistema de conducción normal (en ausencia 
de vías accesorias auriculoventriculares o disfun-
ción His-Purkinje), el nodo auriculoventricular fun-
ciona como un filtro de frecuencia para prevenir 
frecuencias ventriculares rápidas. Los principales 
mecanismos que limitan la conducción auriculoven-
tricular son la refractariedad intrínseca del nodo 
auriculoventricular y la conducción oculta. Los im-
pulsos eléctricos que llegan al nodo auriculoventri-
cular pueden no ser conducidos hasta los ventrí-
culos, pero pueden alterar la refractariedad del 
nodo auriculoventricular y enlentecer o bloquear 
los latidos auriculares siguientes. 

Las fluctuaciones en el tono simpático y parasim-
pático producen variaciones en la frecuencia ventri-
cular durante el ciclo diurno o durante el ejercicio. 
La alta variabilidad de la frecuencia ventricular a 
menudo es un reto terapéutico. Los digitálicos, que 
enlentecen la frecuencia ventricular al aumentar el 
tono parasimpático, son efectivos para controlar la 
frecuencia cardiaca en reposo, pero su efectividad 
es menor durante el ejercicio. Los bloqueadores 

y la regulación al alza de las corrientes rectifica-
doras de entrada de K+. La recuperación de la re-
fractariedad auricular normal tiene lugar en los pri-
meros días del restablecimiento del ritmo sinusal. 

La perturbación de la función contráctil auricular 
también ocurre en el plazo de unos días desde el 
inicio de la FA. Los principales mecanismos celu-
lares de la disfunción contráctil auricular son la re-
gulación a la baja de la corriente de entrada de 
Ca2+, la alteración de la liberación de Ca2+ desde los 
reservorios intracelulares y alteraciones energéticas 
miofibrilares.

En pacientes con FA «aislada», se han documen-
tado cambios inflamatorios y fibrosis20. 

2.2.2. Mecanismos electrofisiológicos

El inicio y la perpetuación de una taquiarritmia 
requieren la existencia de unos desencadenantes y 
un sustrato para su mantenimiento. Estos meca-
nismos no son mutuamente excluyentes y probable-
mente coexisten en diferentes momentos. 

Mecanismos focales. Los mecanismos focales que 
potencialmente contribuyen al inicio y la perpetua-
ción de la FA han sido objeto de gran atención21. 
Los mecanismos celulares de la actividad focal 
pueden incluir tanto la actividad desencadenada 
como la reentrada. Debido a la existencia de pe-
riodos refractarios más cortos y los cambios 
abruptos en la orientación de las fibras de miocitos, 
las venas pulmonares tienen un potencial mayor 
para iniciar y perpetuar las taquiarritmias 
auriculares. 

La ablación de las regiones que tienen una fre-
cuencia dominante elevada, localizadas fundamen-
talmente en (o cerca de) las uniones entre las venas 
pulmonares y la aurícula izquierda, se acompaña de 
una prolongación progresiva de la longitud del ciclo 
de FA y la conversión a ritmo sinusal en pacientes 
con FA paroxística, mientras que en la FA persis-
tente las regiones con una frecuencia dominante 
elevada están dispersas por las aurículas y la abla-
ción o conversión a ritmo sinusal es más difícil. 

La hipótesis de múltiples ondas. Según la hipótesis 
de múltiples ondas, la FA se perpetúa por una con-
ducción continua de varias ondas independientes 
que se propagan por la musculatura auricular si-
guiendo lo que parece ser un patrón caótico. Los 
frentes de onda de fibrilación sufren continuamente 
interacciones con otras ondas, en el sentido de la 
progresión y en el sentido inverso, lo que produce 
una fractura y la generación de nuevos frentes de 
onda, su colisión y fusión, que tiende a reducir su 
número. Mientras el número de frentes de onda no 
descienda por debajo de un nivel crítico, las múlti-
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siva, la denudación endocárdica y la infiltración 
edematosa/fibroelástica de la matriz extracelular. 
La orejuela izquierda es la fuente dominante de em-
bolia (> 90%) en la FA no valvular29. Las anoma-
lías de los elementos sanguíneos (células o factores 
humorales) están bien descritas en la FA e incluyen 
la activación plaquetaria y hemostática, así como la 
inflamación y las alteraciones del factor de 
crecimiento29.

3. DETECCIÓN, HISTORIA «NATURAL» 
Y MANEJO AGUDO

3.1. Definición

La FA se define como una arritmia cardiaca con 
las siguientes características:

1. El ECG de superficie muestra intervalos R-R 
«absolutamente» irregulares (por ello, la FA se co-
noce a veces como la arritmia absoluta), es decir, 
los intervalos R-R no siguen un patrón repetitivo. 

2. No hay ondas P definidas en el ECG de super-
ficie. Se puede observar una cierta actividad eléc-
trica auricular regular en algunas derivaciones del 
ECG, más frecuentemente en la derivación V1. 

3. La longitud del ciclo auricular (cuando es vi-
sible), es decir, el intervalo entre dos activaciones au-
riculares, suele ser variable y < 200 ms (> 300 lpm).

Diagnóstico diferencial

Diversas arritmias supraventriculares, sobre todo 
las taquicardias auriculares y el aleteo o flutter auri-
cular, pero también algunas formas raras de ectopia 
auricular frecuente o incluso la conducción nodal 
auriculoventricular anterógrada dual, pueden pre-
sentarse con intervalos R-R rápidos e irregulares y 
parecerse a la FA. La mayor parte de las taquicar-
dias auriculares y el aleteo presentan ciclos auricu-
lares de duración ≥ 200 ms. Los pacientes que 
toman fármacos antiarrítmicos pueden tener ciclos 
auriculares de duración más lenta durante la FA. 

Normalmente se requiere una monitorización por 
ECG durante la arritmia para diferenciar el diag-
nóstico habitual de FA de otros ritmos supraventri-
culares raros con intervalos R-R irregulares o de la 
presencia habitual de extrasístoles ventriculares. 
Cualquier episodio de sospecha de FA debe moni-
torizarse mediante ECG de 12 derivaciones de du-
ración y calidad suficientes para valorar la acti-
vidad auricular. Ocasionalmente, cuando el ritmo 
ventricular es rápido, el bloqueo del nodo auriculo-
ventricular durante la maniobra de Valsalva, el ma-
saje carotídeo o la administración intravenosa de 
adenosina30 pueden ayudar a desenmascarar la acti-
vidad auricular. 

beta y los antagonistas no dihidropiridínicos del 
calcio reducen la frecuencia ventricular tanto en re-
poso como durante el ejercicio. 

Se pueden producir frecuencias ventriculares rá-
pidas que pueden poner en riesgo la vida de los pa-
cientes con síndromes de preexcitación. En pa-
cientes con FA y síndromes de preexcitación, la 
administración de compuestos que reducen la con-
ducción del nodo auriculoventricular sin prolongar 
los periodos refractarios entre la aurícula y la vía 
accesoria (p. ej., verapamilo, diltiazem y digitálicos) 
puede acelerar la conducción a través de la vía 
accesoria.

Cambios hemodinámicos. Los factores que afectan 
a la función hemodinámica en pacientes con FA in-
cluyen la pérdida de contracción auricular coordi-
nada, frecuencias ventriculares elevadas, irregula-
ridad de la respuesta ventricular y reducción del 
flujo sanguíneo miocárdico, así como alteraciones a 
largo plazo, como miocardiopatía auricular o 
ventricular.

La pérdida aguda de la función mecánica auri-
cular coordinada tras el inicio de FA reduce el gasto 
cardiaco en un 5-15%. Este efecto es más pronun-
ciado en pacientes con distensibilidad ventricular 
disminuida en los que la contracción auricular con-
tribuye de forma significativa al llenado ventricular. 
Las frecuencias ventriculares elevadas limitan el lle-
nado ventricular debido a un intervalo diastólico 
corto. El retraso en la conducción intraventricular 
o interventricular relacionado con la frecuencia 
puede conducir a una desincronización del ventrí-
culo izquierdo y posteriormente a una reducción del 
gasto cardiaco.

Además, la irregularidad de la frecuencia ventri-
cular puede reducir el gasto cardiaco. Debido a la 
relación que existe entre fuerza e intervalo, las fluc-
tuaciones de los intervalos R-R producen una gran 
variabilidad en la fuerza del latido cardiaco ulterior 
y a menudo causan un déficit en el pulso. 

La elevación persistente de la frecuencia ventri-
cular por encima de 120-130 lpm puede producir ta-
quimiocardiopatía ventricular28. La reducción de la 
frecuencia cardiaca es capaz de restablecer la fun-
ción ventricular normal y prevenir la dilatación 
posterior y el daño auricular. 

Tromboembolia. El riesgo de ACV y embolia sis-
témica en pacientes con FA está ligado a diversos 
mecanismos fisiopatológicos subyacentes29. Las 
«anomalías de flujo» en la FA se evidencian por la 
estasis dentro de la aurícula izquierda, con velo-
cidad de flujo reducida en la orejuela izquierda, y se 
visualizan como ecocontraste espontáneo en la eco-
cardiografía transesofágica. Las «anomalías endo-
cárdicas» incluyen la dilatación auricular progre-
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3.3. Curso temporal «natural»

La FA progresa desde episodios cortos y raros 
hacia ataques más frecuentes y prolongados. Con el 
tiempo (años), muchos pacientes adquieren formas 
persistentes de FA (fig. 1). Sólo una pequeña pro-
porción de pacientes que no tienen enfermedades 
que favorecen la FA (véase sección 2.1.2) perma-
necen en FA paroxística durante varias décadas (un 
2-3% de los pacientes con FA)32. La distribución de 
las recurrencias de FA paroxística no es aleatoria, 
sino que se encuentra agrupada3. La «carga de FA» 
puede variar notablemente durante meses o incluso 
años en pacientes individuales3. La FA asintomá-
tica es común incluso entre pacientes sintomáticos, 
independientemente de si la presentación inicial fue 
paroxística o persistente. Este aspecto tiene impor-
tantes implicaciones para la continuación o la inte-
rrupción de los tratamientos dirigidos a prevenir las 
complicaciones asociadas a la FA. 

3.4. Técnicas electrocardiográficas para 
diagnosticar y monitorizar la fibrilación 
auricular

La intensidad y la duración de la monitorización 
debe determinarse según la necesidad clínica para 
establecer el diagnóstico, y debe estar dirigida fun-
damentalmente por el impacto clínico de la FA. A 
menudo se requiere una monitorización más intensa 
de la FA en los estudios clínicos que en la práctica 
clínica3,33.

Pacientes con sospecha de FA no diagnosticada

En pacientes con sospecha de FA, se recomienda 
como primer paso para establecer el diagnóstico 

3.2. Detección

La existencia de pulso irregular debe despertar 
siempre la sospecha de FA, aunque es necesaria 
una monitorización por ECG para diagnosticar 
la FA. Cualquier arritmia que tenga caracterís-
ticas electrocardiográficas de FA y dure lo sufi-
ciente para que se pueda registrar con un ECG de 
12 derivaciones, o por lo menos 30 s en tira de 
ritmo, se debe considerar como FA3,31. La fre-
cuencia cardiaca en la FA se puede calcular a 
partir de un ECG estándar de 12 derivaciones 
multiplicando por 6 el número de intervalos R-R 
sobre la tira de ritmo de 10 s (registrada a 
25 mm/s). El riesgo de complicaciones relacio-
nadas con la FA no es diferente entre los episo-
dios de FA cortos y las formas persistentes de la 
arritmia12. Por lo tanto, es importante detectar la 
FA paroxística para prevenir las complicaciones 
relacionadas con la FA (como los ACV). Sin em-
bargo, los episodios cortos de taquicardia auri-
cular rápida, como los detectados por marca-
pasos, desfibriladores y otros dispositivos im-
plantables, pueden no estar relacionados con 
complicaciones tromboembólicas, a menos que su 
duración exceda varias horas (véase sección 3.4). 

La FA puede manifestarse inicialmente como un 
ACV isquémico o un ataque isquémico transitorio, 
y es razonable presumir que la mayor parte de los 
pacientes experimentan episodios asintomáticos de 
arritmia, a menudo autolimitados, antes de que se 
diagnostique la FA por primera vez. La tasa de re-
currencia de la FA es del 10% en el primer año des-
pués del diagnóstico inicial y un 5% anual después. 
Las comorbilidades y la edad aceleran significativa-
mente la progresión de la FA y la aparición de 
complicaciones3,23. 

Persistente

FA

Silente Paroxística Persistente de
larga duración

Permanente

Tratamiento «causal» de condiciones concomitantes

Anticoagulación

Control de la frecuencia

Antiarrítmicos

Ablación
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Fig. 1. Curso temporal «natural» de la FA. 
Los recuadros beige muestran una secuen-
cia típica de periodos en FA sobre un estado 
de fondo en ritmo sinusal e ilustran la pro-
gresión de la FA desde una forma silente y 
no diagnosticada hacia formas paroxísticas 
y crónicas, algunas veces sintomáticas. Las 
barras superiores indican las medidas tera-
péuticas que pueden aplicarse. Los recua-
dros rojos indican los tratamientos que se 
han demostrado efectivos contra los episo-
dios adversos de la FA, como los accidentes 
cerebrovasculares o la insuficiencia cardiaca 
aguda. Los recuadros verdes indican trata-
mientos actualmente en uso para aliviar los 
síntomas, pero que pueden contribuir en el 
futuro a reducir las complicaciones relacio-
nadas con la FA. El control de la frecuencia 
cardiaca (recuadro azul) es útil para aliviar 
los síntomas y puede mejorar los resultados 
cardiovasculares. FA: fibrilación auricular.
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Holter de 24 h y otro ECG Holter de 7 días incre-
menta con cada uno la tasa de detección de la FA 
en un grado similar34.

Herramientas para la monitorización continua 
del ECG

Los dispositivos implantables capaces de registrar 
de forma intracardiaca el electrocardiograma auri-
cular, como los marcadores de doble cámara y los 
desfibriladores, pueden detectar la FA adecuada-
mente, sobre todo cuando se utiliza una arritmia de 
≥ 5 min como valor de corte. Los episodios de fre-
cuencia auricular elevada más prolongados (como 
los que duran > 5,5 h) pueden asociarse a eventos 
tromboembólicos35,36. Las grabadoras de bucle im-
plantables sin cables permiten obtener una monito-
rización continua durante un periodo de 2 años con 
una detección automática de la FA basada en el 
análisis del intervalo R-R. Los datos clínicos preli-
minares indican que tienen una buena sensibilidad, 
pero menor especificidad para la detección de FA40. 
No hay datos disponibles sobre la implementación 
de este tipo de dispositivos para la monitorización 
de la FA en la práctica clínica habitual.

3.5. Tipos de fibrilación auricular

Clínicamente, es razonable distinguir cinco tipos 
de FA basándose en la presentación y la duración 
de la arritmia: FA diagnosticada por primera vez, 
paroxística, persistente, persistente de larga dura-
ción y permanente (fig. 2). 

1. A cada paciente que se presenta por primera 
vez con FA se lo considera como con FA diagnosti-
cada por primera vez, independientemente de la du-
ración de la arritmia o de la presencia y la gravedad 
de los síntomas relacionados con la FA. 

2. La FA paroxística es autolimitada, normal-
mente dentro de las 48 h. Aunque los paroxismos 
de FA pueden continuar hasta 7 días, el momento 
de las 48 h es clínicamente importante: después de 
ese momento, la probabilidad de una conversión es-
pontánea es baja y debe considerarse la anticoagu-
lación (véase la sección 4.1). 

3. Se considera FA persistente cuando un episodio 
de FA dura más de 7 días o cuando se requiere ter-
minarlo por cardioversión, ya sea farmacológica o 
eléctrica. 

4. La FA persistente de larga duración es la que ha 
durado 1 año o más en el momento en que se decide 
adoptar una estrategia de control del ritmo. 

5. Se considera que hay FA permanente cuando la 
arritmia es aceptada por el paciente (y el médico). 
Por lo tanto, las intervenciones de control del ritmo 
no son, por definición, un objetivo en pacientes con 

realizar un ECG de 12 derivaciones. La presencia 
de síntomas clínicos como palpitaciones o disnea 
deben inducir a realizar monitorización con ECG 
para demostrar la FA o correlacionar los síntomas 
con el ritmo subyacente. Hay pocos datos que com-
paren el valor de las diferentes estrategias de 
monitorización3,34-37. Está justificada una monitori-
zación más intensa y prolongada en pacientes muy 
sintomáticos (clase IV de la European Heart 
Rhythm Association [EHRA IV]) (véase la sección 
3.6), pacientes con síncope recurrente y pacientes 
con indicación potencial de anticoagulación (espe-
cialmente tras ACV criptogénico)34,38. En pacientes 
seleccionados, se puede considerar implantar un 
dispositivo sin cables de monitorización de FA para 
establecer el diagnóstico39. 

Pacientes con FA conocida

Las indicaciones para la monitorización de FA 
en pacientes con diagnóstico previo de FA difieren 
de las de los pacientes no diagnosticados. Cuando 
se sospecha arritmia u otros síntomas relacionados 
con el tratamiento, se debe considerar la monitori-
zación Holter u otros sistemas externos de graba-
ción de eventos. En pacientes con tratamiento para 
el control de la frecuencia o el ritmo y sin otros sín-
tomas de arritmia (o síntomas relacionados con el 
tratamiento), se debe realizar un registro con ECG 
de 12 derivaciones a intervalos regulares. En pa-
cientes que reciben tratamiento farmacológico an-
tiarrítmico, la frecuencia de registro con ECG de 12 
derivaciones depende del tipo de tratamiento far-
macológico, los potenciales efectos secundarios, las 
complicaciones y los riesgos de proarritmia. 

Herramientas para la monitorización no continua 
del ECG

Los métodos para la monitorización no continua 
del ECG disponibles incluyen ECG programado o 
ECG estándar activado por síntomas, monitoriza-
ción Holter (24 h a 7 días) y registros transtelefó-
nicos, dispositivos activados por el paciente, dispo-
sitivos activados automáticamente y grabadoras de 
bucle externas. Si la FA está presente en el mo-
mento del registro, el uso del ECG estándar de 12 
derivaciones es suficiente para confirmar el diag-
nóstico. En la FA paroxística, la monitorización 
prolongada no continua puede facilitar la detección 
de FA. Se ha calculado que el registro Holter de 
7 días o diario y el Holter de eventos activado por 
síntomas pueden documentar la arritmia en un 70% 
de los pacientes con FA y que su valor predictivo 
negativo para la ausencia de FA está entre el 30 y el 
50%3. En los supervivientes a un ACV, la adición 
paso a paso de cinco ECG cortos diarios, un ECG 
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Evaluación diagnóstica

Recientemente se ha propuesto una clasificación 
(la clasificación EHRA3) (tabla 6) que proporciona 
una herramienta clínica simple para evaluar los sín-
tomas durante la FA. La Canadian Cardiovascular 
Society41 ha validado una escala muy similar. La 
clasificación EHRA sólo considera los síntomas 
que son atribuibles a la FA y pueden revertirse o re-
ducirse después de la restauración del ritmo sinusal 
o con un control eficaz de la frecuencia. 

El trabajo de diagnóstico inicial debe guiarse por 
la presentación inicial. Se debe establecer el momento 
de inicio del episodio de arritmia para definir el tipo 
de FA (fig. 2). La mayor parte de los pacientes con 
FA de menos de 48 h de duración pueden ser cardio-
vertidos (véase la sección 4.1.7) con heparina de bajo 
peso molecular sin riesgo de ACV. Si la duración de 
la FA es > 48 h o hay dudas sobre su duración, se 
puede utilizar la ecocardiografía transesofágica (ETE) 
para descartar la presencia de trombos intracar-
diacos previamente a la cardioversión42, aunque 
puede ser difícil en pacientes que se encuentren ines-
tables y puede no estar disponible en los servicios de 
urgencias. El ecocardiograma transtorácico puede 
aportar información útil para guiar la decisión clí-
nica, aunque no puede excluir la presencia de un 
trombo en la orejuela izquierda.

Los pacientes con FA y signos de insuficiencia 
cardiaca aguda requieren un control urgente de la 
frecuencia y, a menudo, cardioversión. Se debe rea-
lizar un ecocardiograma de urgencia en pacientes 
con deterioro hemodinámico para evaluar la fun-
ción del ventrículo izquierdo, las válvulas cardiacas 
y la presión del ventrículo derecho. 

FA permanente. En caso de que se adopte una es-
trategia de control del ritmo, se redefine la arritmia 
como «FA persistente de larga duración». 

Esta clasificación es útil para el manejo clínico de 
los pacientes con FA (fig. 2), especialmente cuando 
se tiene en cuenta también los síntomas relacio-
nados con la FA. Muchas decisiones terapéuticas 
requieren una consideración cuidadosa de factores 
individuales adicionales y comorbilidades.

La FA silente (asintomática) se puede manifestar 
por una complicación relacionada con la FA (ACV 
isquémico o taquimiocardiopatía) o puede ser diag-
nosticada por un ECG oportuno. La FA silente se 
puede presentar en cualquiera de las formas tempo-
rales de FA.

3.6. Manejo inicial

Se debe realizar una historia clínica rigurosa en 
pacientes con sospecha de FA o FA conocida 
(tabla 5). El manejo agudo de los pacientes con 
FA se debe centrar en aliviar los síntomas y va-
lorar el riesgo asociado a la FA. La evaluación clí-
nica debe incluir la determinación de la clasifica-
ción EHRA3 (tabla 6), la estimación del riesgo de 
ACV (véase la sección 4.1) y la búsqueda de fac-
tores que predisponen a la FA (véase la sección 
2.1.2) y complicaciones de la arritmia (veáse la sec-
ción 2.1.1). Se debe analizar el ECG de 12 deriva-
ciones en busca de signos de cardiopatía estruc-
tural (p. ej., infarto de miocardio agudo o crónico, 
hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de rama 
o preexcitación ventricular, signos de miocardio-
patía o isquemia). 

Persistente de larga
duración (> 1 año)

Episodio de fibrilación auricular diagnosticado
por primera vez

Persistente
(> 7 días o que requiere CV)

Paroxística
(normalmente ≤ 48 h)

Permanente
(aceptada)

Fig. 2. Diferentes tipos de FA. La arrit-
mia suele progresar desde la forma 
paroxística (autolimitante, normal-
mente < 48 h) hacia la forma persis-
tente (no autolimitante o que requiere 
cardioversión), persistente de larga 
duración (que dura más de 1 año) y, 
finalmente, FA permanente (aceptada). 
La FA de comienzo reciente se pue-
de presentar como el primero de una 
serie de ataques recurrentes o puede 
ser permanente desde el principio. CV: 
cardioversión; FA: fibrilación auricular.
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(normalmente determinación sérica de la tirotro-
pina), recuento sanguíneo completo, determinación 
de creatinina sérica y análisis de proteinuria, deter-
minación de la presión arterial y una prueba para 
diabetes mellitus (normalmente determinación de 
glucosa en ayunas). En determinados pacientes, 
puede considerarse el estudio de la función hepá-
tica. Es razonable realizar una prueba de estrés en 
pacientes con signos o factores de riesgo de cardio-
patía isquémica. Los pacientes con signos persis-
tentes de disfunción ventricular izquierda o signos 
de isquemia miocárdica son candidatos para angio-
grafía coronaria. 

3.7. Seguimiento clínico

El especialista que atiende a un paciente con FA 
no sólo se debe encargar de evaluar el estado basal 
y establecer el tratamiento adecuado, sino que tam-
bién debe proponer un plan estructurado de 
seguimiento. 

A continuación se enumeran algunas considera-
ciones importantes que tener en cuenta durante el 
seguimiento del paciente con FA:

– ¿Ha cambiado el perfil de riesgo (p. ej., dia-
betes mellitus de nueva aparición o hipertensión), 
sobre todo en lo que se refiere a la indicación de 
anticoagulación?

– ¿Se necesita ahora la anticoagulación (se han 
desarrollado nuevos factores de riesgo) o ha des-
aparecido la necesidad de anticoagulación, por 
ejemplo en poscardioversión en un paciente con 
riesgo tromboembólico bajo?

– ¿Han mejorado los síntomas del paciente con 
el tratamiento? Si no es así, ¿se debe considerar 
otros tratamientos?

– ¿Hay signos de proarritmia o riesgo de 
proarritmia? Si es así, ¿se debe reducir la dosis 
de fármaco antiarrítmico o cambiar a otro trata-
miento?

Se debe realizar un diagnóstico inmediato de 
ACV en pacientes con ACV o ataque isquémico 
transitorio, normalmente por tomografía computa-
rizada de urgencia, y proceder al tratamiento 
adecuado. 

Se debe valorar el riesgo de ACV. La mayoría de 
los pacientes con FA aguda necesitan anticoagula-
ción, a menos que tengan un riesgo bajo de compli-
caciones tromboembólicas (sin factores de riesgo de 
ACV) y no necesiten cardioversión (p. ej., cuando 
la FA termina dentro de las 24-48 h).

Después del manejo inicial de los síntomas y las 
complicaciones, se debe buscar las causas subya-
centes de FA. El ecocardiograma es útil para de-
tectar enfermedad ventricular, valvular y auricular, 
así como algunas formas raras de cardiopatía con-
génita. Es útil realizar pruebas de función tiroidea 

TABLA 5. Cuestiones relevantes que se debe preguntar a un paciente con FA sospechada o conocida

–  ¿Siente que el ritmo cardiaco durante el episodio es regular o irregular?

–  ¿Hay algún factor precipitante, como el ejercicio, una emoción o consumo de alcohol?

–  ¿Los síntomas durante el episodio son moderados o graves? La gravedad puede expresarse utilizando el sistema de puntuación EHRA3, que es 
parecido a la puntuación CCS-SAF41

–  ¿Los episodios son frecuentes o raros? ¿Son de duración corta o larga?

–  ¿Hay historia clínica de enfermedad concomitante como hipertensión, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular periférica, 
enfermedad cerebrovascular, ictus, diabetes mellitus o enfermedad pulmonar crónica?

–  ¿Hay hábito de consumo excesivo de alcohol?

–  ¿Hay historia familiar de FA?

CCS-SAF: Canadian Cardiovascular Society Severity in Atrial Fibrillation; EHRA: European Heart Rhythm Association; FA: fibrilación auricular.

TABLA 6. Puntuación EHRA de los síntomas 
relacionados con la FA (*)

Grado EHRA Explicación

EHRA I «Sin síntomas»

EHRA II «Síntomas leves»: la actividad diaria normal 
    no está afectada

EHRA III «Síntomas graves»: la actividad diaria normal 
    está afectada

EHRA IV «Síntomas incapacitantes»: se interrumpe 
    la actividad diaria normal

EHRA: European Heart Rhythm Association; FA: fibrilación auricular.

(*) Una de las novedades de las guías es incorporar las 
recomendaciones de EHRA sobre los síntomas de la fibrilación auricular. 
Se trata de una clasificación sencilla que únicamente evalúa los síntomas 
producidos por la fibrilación auricular que se revierten cuando se restaura 
el ritmo sinusal o se consigue un control efectivo de la frecuencia 
cardiaca. Su incorporación a las recomendaciones de tratamiento aporta 
una mejor adaptación al estado clínico de los pacientes. 
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caciones relacionadas con la FA se basa en el trata-
miento antitrombótico, el control de la frecuencia 
ventricular y el tratamiento adecuado de las enfer-
medades cardiacas concomitantes. Estos trata-
mientos pueden por sí mismos aliviar los síntomas, 
pero el alivio sintomático puede requerir un trata-
miento adicional de control del ritmo mediante car-
dioversión, fármacos antiarrítmicos o ablación 
(fig. 3). 

4.1. Manejo antitrombótico

Los resultados de cohortes, así como los brazos de 
los estudios clínicos en que no se administró warfa-
rina, han identificado factores de riesgo clínicos y 
ecocardiográficos que pueden estar relacionados con 
un riesgo aumentado de ACV en la FA47,48. Estos 
factores de riesgo están limitados a los que se han 
documentado en estos estudios, mientras que mu-
chos otros factores de riesgo potenciales no se han 
documentado de forma sistemática. 

Dos recientes revisiones sistemáticas han abor-
dado la evidencia sobre los factores de riesgo de 
ACV en la FA47,48, y han concluido que los antece-
dentes de un ACV/ataque isquémico transitorio/
tromboembolia, la edad, la hipertensión, la diabetes 
mellitus y la cardiopatía estructural son factores de 
riesgo importantes. La presencia de disfunción sis-
tólica ventricular izquierda de moderada a grave en 
la ecocardiografía transtorácica es el único factor 
independiente ecocardiográfico de riesgo de ACV 
en un análisis multivariable. En la ETE, los predic-
tores independientes de ACV y tromboembolia son 
la presencia de un trombo en la aurícula izquierda 
(riesgo relativo [RR] = 2,5; p = 0,04), las placas aór-
ticas complejas (RR = 2,1; p < 0,001), el ecocon-
traste espontáneo (RR = 3,7; p < 0,001) y las velo-
cidades bajas en la orejuela izquierda (≤ 20 cm/s) 
(RR = 1,7; p < 0,01).

– ¿Ha progresado la FA paroxística hacia la 
forma persistente/permanente a pesar de los fár-
macos antiarrítmicos? En tal caso, ¿se debe consi-
derar otro tratamiento? 

– ¿Está funcionando correctamente el trata-
miento de control de la frecuencia? ¿Se ha alcan-
zado el objetivo para la frecuencia cardiaca en re-
poso y durante el ejercicio? 

Durante las visitas de seguimiento, se debe regis-
trar un ECG de 12 derivaciones para documentar el 
ritmo y la frecuencia y para estudiar la progresión 
de la enfermedad. En pacientes que reciban trata-
miento farmacológico antiarrítmico, es importante 
valorar los signos electrocardiográficos potencial-
mente proarrítmicos, como el alargamiento de los 
intervalos PR, QRS o QT, taquicardia ventricular 
no sostenida, o pausas. Si se produce algún empeo-
ramiento de los síntomas, se debe considerar la rea-
lización de análisis de sangre repetidos y registros 
ECG de larga duración y repetir ecocardiografía. 

El paciente debe estar plenamente informado 
sobre los pros y los contras de las diferentes op-
ciones terapéuticas, ya sea anticoagulación, fár-
macos de control de la frecuencia, fármacos antia-
rrítmicos o tratamientos intervencionistas. También 
es adecuado informar al paciente con FA «aislada» 
o idiopática sobre el buen pronóstico, una vez que 
se ha excluido la existencia de enfermedad cardio-
vascular. 

4. MANEJO

El manejo de los pacientes con FA tiene como 
objetivo reducir los síntomas y prevenir las compli-
caciones graves asociadas a la FA. Hay que perse-
guir estos objetivos terapéuticos en paralelo, espe-
cialmente después de la presentación inicial de FA 
de nuevo diagnóstico. La prevención de las compli-
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Fig. 3. Organigrama de manejo de los 
pacientes con FA. ARA-II: antagonista 
del receptor de la angiotensina II; FA: 
fibrilación auricular; IECA: inhibidor de 
la enzima de conversión de la angio-
tensina; PUFA: ácido graso poliinsatu-
rado; TE: tromboembolia.
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reevaluar periódicamente los factores de riesgo de 
ACV. 

Advertencias e inconcordancias

En algunas series, el uso concomitante de aspi-
rina puede haber influido en las tasas de eventos 
tromboembólicos. Es importante señalar que, en 
general, las tasas de ACV están declinando. 
Además, la monitorización de la anticoagulación 
está mejorando para los pacientes que toman anta-
gonistas de la vitamina K (AVK), y empiezan a 

El riesgo de ACV de los pacientes con FA pa-
roxística se debe considerar similar al de los pa-
cientes con FA persistente o permanente en pre-
sencia de factores de riesgo. 

Los pacientes de menos de 60 años con FA «ais-
lada», es decir, sin historia clínica previa o evidencia 
ecocardiográfica de enfermedad cardiovascular, 
tienen un riesgo acumulado de ACV muy bajo, cal-
culado en un 1,3% a los 15 años. La probabilidad 
de ACV en los pacientes jóvenes con FA aislada pa-
rece aumentar con la edad o el desarrollo de hiper-
tensión, lo que pone de relieve la importancia de 

Recomendaciones para el diagnóstico y el manejo inicial

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

El diagnóstico de FA requiere documentación por ECG I B 3, 31

En pacientes con sospecha de FA, se debe intentar registro ECG cuando aparezcan síntomas 
compatibles con FA

I B 3, 43

Se recomienda un sistema de puntuación simple (EHRA) para cuantificar los síntomas 
relacionados con la FA

I B 3, 41

Todos los pacientes con FA deben someterse a examen físico, y se debe hacer una historia 
clínica cardiaca y de las arritmias

I C

Se recomienda ecocardiografía en pacientes con síntomas graves, sospecha o documentación 
de cardiopatía o factores de riesgo

I B 3, 23, 44

Se debe registrar un ECG de 12 derivaciones a intervalos regulares durante el seguimiento en 
pacientes tratados con antiarrítmicos

I C

Se debe considerar un ECG adicional para documentar la arritmia en pacientes con sospecha 
de FA sintomática

IIa B 3, 33

Se debe considerar un registro ECG adicional para la detección de la FA «silente» en pacientes 
que pueden haber sufrido una complicación relacionada con la FA

IIa B 3, 34

Se debe considerar registro Holter para evaluar el control de la frecuencia o la bradicardia en 
pacientes con FA tratados con control de la frecuencia

IIa C

Se debe considerar una prueba de esfuerzo para evaluar el control de la frecuencia en pacientes 
jóvenes y activos con FA tratados con control de la frecuencia

IIa C

Se debe considerar un ecocardiograma en pacientes con FA documentada o sospecha de FA IIa C

Se debe considerar derivar al cardiológo a los pacientes con FA sintomática o complicaciones 
relacionadas con la FA

IIa C

Es útil tener un plan de seguimiento estructurado preparado por un especialista para el médico 
de cabecera

IIa C

Se puede considerar repetir registro ECG para valorar la eficacia del tratamiento en pacientes 
con control del ritmo

IIb B 3, 45, 46

La mayoría de los pacientes con FA se pueden beneficiar de un seguimiento a intervalos 
regulares realizado por un especialista

IIb C

FA: fibrilación auricular; ECG: electrocardiograma; EHRA: European Heart Rthythm Association.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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con una tasa estimada de filtración glomerular 
< 45 ml/min. Por lo tanto, la enfermedad renal cró-
nica puede aumentar el riesgo de tromboembolia 
en la FA, aunque este tipo de pacientes también 
tiene un mayor riesgo de hemorragias y mortalidad 
y no se los ha estudiado en ensayos clínicos 
prospectivos. 

Los pacientes con tirotoxicosis se encuentran en 
riesgo de sufrir FA, pero el riesgo de ACV puede 
estar más relacionado con la presencia de factores 
clínicos asociados de riesgo de ACV. Otras afec-
ciones, como la miocardiopatía hipertrófica y la 
amiloidosis, pueden ser factores de riesgo de ACV, 
pero no se las ha estudiado ni incluido en los estu-
dios clínicos de tromboprofilaxis. 

4.1.1. Estratificación de riesgo de ACV 
y tromboembolia

La identificación de varios factores de riesgo de 
ACV clínicos ha llevado a la publicación de di-
versos esquemas de riesgo de ACV. La mayoría de 
ellos ha categorizado (artificialmente) el riesgo de 
ACV en «elevado, moderado y bajo». El esquema 
más simple de evaluación de riesgo es la clasifica-
ción CHADS2, tal como se muestra en la tabla 7. El 
índice de riesgo CHADS2 (insuficiencia cardiaca, 
hipertensión, edad, diabetes mellitus, ACV [doble]) 
se ha desarrollado a partir de los criterios de los in-
vestigadores del AF Investigators and Stroke 
Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF), y se basa 
en un sistema de puntuación en el que se asigna 2 
puntos a una historia de ACV o ataque isquémico 
transitorio y 1 punto a cada una de las siguientes 
condiciones: edad > 75 años, historia de hiperten-
sión, diabetes mellitus o insuficiencia cardiaca 
reciente50.

De esta forma, el esquema de estratificación de 
riesgo de CHADS2 puede usarse como una forma 
inicial, rápida y fácil de memorizar de valoración 
del riesgo de ACV. En pacientes con una clasifica-
ción CHADS2 ≥ 2, se recomienda tratamiento de 
anticoagulación oral crónico con AVK ajustando la 
dosis para alcanzar una razón normalizada interna-
cional (INR) de 2,5 (intervalo, 2-3), a menos que 
esté contraindicado. Este enfoque parece dar me-
jores resultados clínicos en los pacientes con FA en 
la práctica habitual10,51.

Tal como se muestra en la tabla 7, hay una clara 
relación entre la clasificación CHADS2 y la tasa de 
ACV50. La validación original de este esquema ha 
clasificado la puntuación CHADS2 de 0 como 
riesgo bajo, 1-2 como riesgo moderado y > 2 como 
riesgo elevado. 

El Grupo de Trabajo sobre Accidente 
Cerebrovascular en la FA (Stroke in AF Working 
Group) ha comparado 12 esquemas de estratifica-

aparecer nuevos fármacos anticoagulantes orales 
que pueden no requerir monitorización. 

Por otra parte, las definiciones y la categoriza-
ción de los factores de riesgo no han sido cons-
tantes. Por ejemplo, la edad como factor de riesgo 
no es un fenómeno de tipo «sí/no», y el riesgo de 
ACV en la FA empieza a aumentar a partir de edad 
> 65 años, aunque está claro que los pacientes con 
FA de 75 o más años (incluso sin otros factores de 
riesgo asociados) tienen un riesgo significativo de 
ACV y el beneficio que obtienen de los AVK está 
por encima de los de la aspirina47,48. A medida que 
los pacientes con FA envejecen, la eficacia relativa 
del tratamiento antiplaquetario para prevenir ACV 
isquémicos se reduce, mientras que no cambia la de 
los AVK. Por lo tanto, el beneficio absoluto de los 
AVK en la prevención de un ACV aumenta con la 
edad del paciente con FA. Esto está respaldado por 
otros resultados del «mundo real». 

En los estudios clínicos más antiguos, la hiperten-
sión se definía a menudo como una presión arterial 
no tratada > 160/95 mmHg o uso de fármacos anti-
hipertensivos. La presión arterial bien controlada 
puede representar un riesgo bajo de ACV y trom-
boembolia. Además, el diagnóstico clínico de insu-
ficiencia cardiaca no ha sido siempre un factor de 
riesgo de ACV en las revisiones sistemáticas men-
cionadas antes; de hecho, una etiqueta de «insufi-
ciencia cardiaca» no necesariamente refleja dete-
rioro de la función ventricular izquierda sistólica. 
Mientras que el riesgo de tromboembolia cuando 
hay un deterioro sistólico de moderado a grave es 
claro, el riesgo de tromboembolia en la insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección preservada está 
menos definido44,47,48. 

La presencia de enfermedad vascular ateroscleró-
tica puede contribuir al riesgo de ACV. En la ma-
yoría de los estudios (aunque no en todos) se ob-
serva un aumento del riesgo de ACV y 
tromboembolia cuando ya ha habido previamente 
infarto de miocardio49, pero un diagnóstico de «an-
gina» per se es poco fiable, ya que la mayoría de 
este tipo de pacientes no tiene enfermedad coro-
naria. La FA confiere un mal pronóstico a los pa-
cientes con enfermedad arterial periférica, y la pre-
sencia de placas aórticas complejas en la aorta 
descendente en la ETE es un factor de riesgo inde-
pendiente de ACV y tromboembolia. 

El sexo femenino tiene un RR de tromboembolia 
ajustado de 1,6 (intervalo de confianza [IC] del 
95%, 1,3-1,9). El análisis de sexos a partir de estu-
dios poblacionales, estudios de cohortes, cohortes 
de estudios clínicos y registros también indica ma-
yores tasas de tromboembolia en mujeres. 

En un análisis reciente, la proteinuria aumentó el 
riesgo de tromboembolia en un 54% (RR = 1,54; 
IC del 95%, 1,29-1,85), con mayor riesgo de ACV 
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nidos como clasificación CHADS2 = 1, es decir, un 
factor de riesgo) todavía obtengan un beneficio sig-
nificativo del tratamiento con anticoagulantes 
orales por encima de la aspirina, a menudo con 
tasas bajas de hemorragias mayores. Es importante 
señalar que la prescripción de un fármaco antipla-
quetario no se asoció a menor riesgo de episodios 
adversos. Además, la clasificación CHADS2 no in-
cluye muchos factores de riesgo de ACV, y es nece-
sario considerar otros «modificadores del riesgo de 
ACV» para una evaluación integral del riesgo de 
ACV (tabla 8). 

Los factores de riesgo «mayores» (previamente 
denominados factores de riesgo «elevado») son el 
ACV o ataque isquémico transitorio previos, la 
tromboembolia y la edad avanzada (≥ 75 años). La 
presencia de algunos tipos de valvulopatías (este-
nosis mitral o prótesis valvular) también puede ca-
tegorizar a los pacientes con FA «valvular» como 
pacientes en «riesgo elevado».

Los factores de riesgo «clínicamente relevantes no 
mayores» (previamente denominados factores de 
riesgo «moderado») son la insuficiencia cardiaca 
(especialmente la disfunción sistólica ventricular iz-
quierda de moderada a grave, definida arbitraria-
mente como fracción de eyección del VI ≤ 40%), hi-
pertensión o diabetes mellitus. 

Otros factores de riesgo «clínicamente relevantes 
no mayores» (previamente considerados «factores 
de riesgo menos validados») incluyen el sexo feme-
nino, la edad de 65-74 años y la enfermedad vas-
cular (específicamente, infarto de miocardio, placa 
aórtica compleja y enfermedad arterial periférica). 
Es importante subrayar que los factores de riesgo 
son acumulativos, y la presencia simultánea de dos 
o más factores de riesgo «clínicamente relevantes no 
mayores» justificaría un riesgo de ACV lo suficien-
temente elevado para requerir anticoagulación.

El enfoque basado en factores de riesgo para los 
pacientes con FA no valvular puede expresarse 

ción de riesgo publicados para predecir un ACV en 
pacientes con FA no valvular, y ha concluido que 
hay diferencias sustanciales y clínicamente rele-
vantes entre los esquemas publicados diseñados 
para estratificar el riesgo de ACV en pacientes con 
FA. La mayoría de ellos tiene un valor predictivo 
moderado para los ACV (estadístico C —como me-
dida del valor predictivo— de ~0,6); además, la 
proporción de pacientes asignados a categorías de 
riesgo individuales variaba mucho entre los dis-
tintos esquemas. La clasificación CHADS2 catego-
rizaba a la mayoría de los sujetos como en «riesgo 
moderado» y tenía un estadístico C = 0,58 para pre-
decir 1 ACV en la cohorte entera. 

En las presentes Guías de Práctica Clínica hemos 
intentado restar protagonismo al uso de categorías 
de riesgo «bajo, moderado y elevado», teniendo en 
cuenta el pobre valor predictivo de este tipo de ca-
tegorías artificiales, y reconocer que el riesgo es un 
continuo. Por lo tanto, animamos al uso de un en-
foque basado en los factores de riesgo para una va-
loración más detallada del riesgo de ACV que per-
mita recomendar un tratamiento antitrombótico 
según la presencia o ausencia de factores de riesgo 
de ACV.

El respaldo para este tipo de enfoque procede de 
varios análisis publicados, donde incluso los pa-
cientes con «riesgo moderado» (actualmente defi-

TABLA 7. Puntuación CHADS2 y tasa de accidente cerebrovascular (*)

Puntuación CHADS2 Pacientes (n = 1.733) Tasa ajustada de ACV (%/año)a (IC del 95%)

0 120 1,9 (1,2-3)
1 463 2,8 (2-3,8)
2 523 4 (3,1-5,1)
3 337 5,9 (4,6-7,3)
4 220 8,5 (6,3-11,1)
5 65 12,5 (8,2-17,5)
6 5 18,2 (10,5-27,4)

ACV: accidente cerebrovascular; CHADS2: insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad, diabetes mellitus, accidente cerebrovascular (doble); FA: fibrilación auricular; IC: 
intervalo de confianza. 
aLa tasa ajustada de accidente cerebrovascular se deriva del análisis multivariable en el supuesto de que no hay consumo de aspirina; las tasas de accidente cerebrovascular 
se basan en datos de una cohorte de pacientes hospitalizados con FA, publicada en 2001, con números bajos en aquellos que tienen una puntuación CHADS2 de 5 y 
6, para poder tener una valoración precisa del riesgo en estos pacientes. Teniendo en cuenta que se está produciendo un descenso general de las tasas de accidente 
cerebrovascular, las tasas actuales de accidente cerebrovascular en las cohortes contemporáneas no hospitalizadas también pueden variar respecto a estos cálculos. 
Adaptado de Gage BF et al50. 

(*) Las tablas 7 y 8 resumen uno de los cambios más relevantes de las 
guías. Los autores tratan de incorporar los datos de varios estudios en 
los que pacientes en riesgo moderado según la clasificación CHADS2 
obtienen un beneficio clínico con anticoagulación. Por ello proponen una 
nueva tabla de estratificación que clasifica a los pacientes en función 
del sexo y la presencia de enfermedad vascular y da un mayor peso a la 
edad > 75 años. En la práctica esto supone anticoagular a un número de 
pacientes significativamente mayor que con las guías previas.
La recomendación de anticoagular se mantiene en un índice ≥ 2. 
Sin embargo, con la clasificación CHADS2 el riesgo de accidente 
cerebrovascular era de un 4% anual en esta categoría. Con la 
clasificación CHA2DS2-VASc, se encuentra un riesgo del 4% con un 
score de 4. Esta, sin duda, va a ser una de las recomendaciones más 
polémicas de las nuevas guías.
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(tabla 8). Por lo tanto, el acrónimo amplía el es-
quema CHADS2 considerando factores de riesgo 
adicionales de ACV que pueden influir en la deci-
sión de anticoagular o no (véase la sección 4.1.1).

4.1.2. Tratamiento antitrombótico

Numerosos estudios clínicos han aportado evi-
dencias que respaldan el uso de tratamiento anti-
trombótico en la FA. 

4.1.2.1. Tratamiento anticoagulante con antago-
nistas de la vitamina K frente a control. Existen 
cinco grandes estudios clínicos aleatorizados publi-
cados entre 1989 y 1992 que han evaluado la efi-
cacia de los AVK principalmente para la preven-

también como un acrónimo, CHA2DS2-VASc (in-
suficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad 
≥ 75 [doble], diabetes mellitus, ACV [doble], enfer-
medad vascular, edad 65-74 años y categoría de 
sexo [femenino])52. Este esquema está basado en un 
sistema de puntuación en el que se asigna 2 puntos 
a una historia clínica de ACV o ataque isquémico 
transitorio o edad ≥ 75 años y se asigna 1 punto a 
cada una de las siguientes condiciones: edad 65-74 
años, historia de hipertensión, diabetes mellitus, in-
suficiencia cardiaca reciente, enfermedad vascular 
(infarto de miocardio, placa aórtica compleja y en-
fermedad arterial periférica, incluida revasculariza-
ción previa, amputación debida a enfermedad arte-
rial periférica o evidencia angiográfica de 
enfermedad arterial periférica, etc.) y sexo femenino 

TABLA 8. Puntuación CHA2DS2-VASc y tasa de accidente cerebrovascular (*)

Factores de riesgo de accidente cerebrovascular y tromboembolias en la FA no valvular

Factores de riesgo «mayores» Factores de riesgo «no mayores clínicamente relevantes»

Accidente cerebrovascular previo, AIT o embolia sistémica; edad ≥ 75 años  Insuficiencia cardiaca o disfunción sistólica ventricular izquierda 
    moderada a grave (FEVI ≤ 40%); hipertensión, diabetes mellitus, 
    sexo femenino, edad 65-74 años, enfermedad vasculara

Enfoque basado en factores de riesgo expresado como un sistema de puntuación, con el acrónimo CHA2DS2-VASc

(Nota: la máxima puntuación es 9, ya que la edad puede contribuir con 0, 1 o 2 puntos)

Factor de riesgo Puntuación

Insuficiencia cardiaca congestiva/disfunción ventricular izquierda 1
Hipertensión 1
Edad ≥ 75 años 2
Diabetes mellitus 1
Accidente cerebrovascular/AIT/tromboembolia 2
Enfermedad vasculara 1
Edad 65-74 años 1
Categoría de sexo (es decir, sexo femenino) 1

Puntuación máxima 9

Tasa ajustada de accidente cerebrovascular de acuerdo con la puntuación CHA2DS2-VASc

Puntuación CHA2DS2-VASc Pacientes (n = 7.329) Tasa ajustada de ACV (%/año)b

0 1 0
1 422 1,3
2 1.230 2,2
3 1.730 3,2
4 1.718 4
5 1.159 6,7
6 679 9,8
7 294 9,6
8 82 6,7
9 14 15,2

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo (documentada por 
ecocardiografía, ventriculografía isotópica, cateterización cardiaca, imagen cardiaca por resonancia magnética, etc.).
aInfarto de miocardio previo, enfermedad arterial periférica, placa aórtica. Las tasas actuales de accidente cerebrovascular en las cohortes contemporáneas pueden variar 
respecto a estos cálculos. 
bBasado en Lip et al53.
Véase el texto para las definiciones.
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ACV discapacitantes y una reducción del 29% (IC 
del 95%, –6% a –53%) en los ACV no discapaci-
tantes. Cuando sólo se consideraron los ACV clasi-
ficados como isquémicos, la aspirina produjo una 
reducción en la aparición de ACV del 21% (IC del 
95%, –1% a –38%). Cuando se incluyeron los resul-
tados de todas las comparaciones de fármacos anti-
plaquetarios y los grupos placebo o control en un 
metaanálisis, el tratamiento antiplaquetario redujo 
los ACV en un 22% (IC del 95%, 6%–35%).

La dosis de aspirina difiere marcadamente entre 
los estudios, desde 50 a 1.300 mg diarios, y no hay 
heterogeneidad significativa entre los resultados de 
los distintos ensayos clínicos individuales. Una 
parte importante del efecto beneficioso de la aspi-
rina se debe a los resultados de un único estudio clí-
nico positivo, el estudio SPAF-I, que describe un 
42% de reducción del riesgo de ACV con aspirina 
325 mg frente a placebo. En ese estudio hay hetero-
geneidad interna, con ciertas inconcordancias en 
cuanto al efecto de la aspirina entre los resultados 
de los brazos del estudio en los que el uso de warfa-
rina era posible (reducción del RR del 94%) y en los 
que no (reducción del RR del 8%). Además, la aspi-
rina tuvo menor efecto en las personas mayores de 
75 años y no previno los ACV graves o recurrentes. 
El ensayo clínico SPAF-I también se interrumpió 
precozmente y sus resultados pueden estar exage-
rados. Desde el punto de vista farmacológico, con 
75 mg de aspirina se alcanza una inhibición plaque-
taria casi completa. Además, las dosis bajas de as-
pirina < 100 mg son más seguras que las dosis altas 
(como 300 mg), teniendo en cuenta que las tasas de 
hemorragia con dosis altas de aspirina son signifi-
cativas. Por lo tanto, si se usa aspirina, es razonable 
utilizar dosis en el extremo inferior del intervalo 
permitido (75-100 mg diarios).

La magnitud de la reducción de ACV en el grupo 
de aspirina frente a placebo en el metaanálisis (19%) 
es más o menos similar a la observada cuando la 
aspirina se administra a pacientes vasculares. Te-
niendo en cuenta que la FA coexiste habitualmente 
con vasculopatías, el moderado beneficio obser-
vado con la aspirina en la FA probablemente se 
deba a su efecto en ellas. Otros ensayos clínicos más 
recientes sobre prevención primaria cardiovascular 
en cohortes sin FA no han demostrado un beneficio 
significativo de la aspirina en la reducción del riesgo 
de episodios cardiovasculares. 

En el estudio Japan Atrial Fibrillation Stroke 
Trial55, se aleatorizó a los pacientes con FA aislada 
a un grupo de aspirina (150-200 mg/día) o un grupo 
control sin tratamiento anticoagulante ni antipla-
quetario. Los episodios principales (el 3,1% anual) 
en el grupo de aspirina fueron peores que en el 
grupo control (el 2,4% anual), y el tratamiento con 
aspirina produjo más riesgo de hemorragias ma-

ción primaria de tromboembolia en pacientes con 
FA no valvular. Hay un sexto estudio clínico que se 
ha centrado en la prevención secundaria en pa-
cientes que han sobrevivido a un ACV o ataque is-
quémico transitorio no discapacitante. 

En un metaanálisis, la reducción del RR con los 
AVK fue muy significativa y llegó hasta un 64%, lo 
que corresponde a una reducción absoluta anual 
del riesgo en todos los ACV de un 2,7%54. Cuando 
se consideraron únicamente los ACV isquémicos, el 
uso de AVK con la dosis ajustada se asoció a una 
reducción del RR del 67%. Esta reducción fue si-
milar para la prevención primaria y la secundaria y 
para los ACV discapacitantes y no discapacitantes. 
Es importante señalar que muchos ACV que tu-
vieron lugar en pacientes tratados con AVK ocu-
rrieron cuando estos no estaban tomando el trata-
miento o cuando estaban anticoagulados de forma 
subterapéutica. La mortalidad por cualquier causa se 
redujo significativamente (26%) en el grupo con AVK 
con dosis ajustada comparadas con los controles. El 
riesgo de hemorragia intracraneal fue bajo. 

Cuatro de estos estudios clínicos estaban contro-
lados con placebo; de los 2 que tenían diseño doble 
ciego respecto a la anticoagulación, uno se inte-
rrumpió precozmente debido a evidencia externa de 
que la anticoagulación oral con AVK era superior 
al placebo, y el otro no incluyó a mujeres. En 3 de 
los estudios clínicos, la dosis de AVK se reguló 
según el cociente del tiempo de protrombina, mien-
tras que dos estudios usaron intervalos objetivo de 
INR de 2,5-4 y 2-3.

Según los resultados de estos estudios clínicos, el 
tratamiento con AVK se debe considerar en los pa-
cientes con FA con al menos un factor de riesgo de 
ACV siempre que no haya contraindicaciones, rea-
lizando una evaluación cuidadosa de la relación 
riesgo-beneficio y teniendo en cuenta las preferen-
cias del paciente. 

4.1.2.2. Tratamiento antiplaquetario frente a con-
trol. Ocho estudios clínicos independientes aleatori-
zados y controlados, que incluyeron en conjunto a 
4.876 pacientes, han explorado los efectos profilác-
ticos del tratamiento antiplaquetario, fundamental-
mente aspirina frente a placebo, en el riesgo de 
tromboembolia en pacientes con FA54.

Cuando se comparó la aspirina sola frente a pla-
cebo o ausencia de tratamiento en 7 estudios clí-
nicos, el tratamiento con aspirina se asoció a una 
reducción no significativa del 19% (IC del 95%, –1% 
a –35%) en la incidencia de ACV. La aspirina pro-
dujo una reducción del riesgo absoluto del 0,8% 
anual en los ensayos clínicos de prevención pri-
maria y un 2,5% anual en la prevención secun-
daria54. La aspirina también se asoció a una reduc-
ción del 13% (IC del 95%, –18% a –36%) en los 
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considerar una medida provisional cuando el trata-
miento con AVK es poco apropiado, pero no como 
una alternativa al tratamiento con AVK en pa-
cientes que tengan riesgo elevado de hemorragias.

Se han estudiado otros fármacos antiplaquetarios 
para el tratamiento de la FA, como el indobufeno y 
el triflusal, con resultados que indican cierto bene-
ficio, aunque son necesarios más datos. Se han estu-
diado las combinaciones de AVK (INR 2-3) con tra-
tamiento antiplaquetario, pero no se han observado 
efectos beneficiosos en los ACV isquémicos o episo-
dios vasculares, aunque se ha evidenciado una mayor 
tasa de hemorragia. Por lo tanto, en pacientes con 
FA que sufren un ACV isquémico a pesar de la dosis 
ajustada de AVK (INR 2-3), se puede considerar au-
mentar la intensidad de la anticoagulación hasta un 
intervalo de INR más elevado, de 3-3,5, en vez de 
añadir un fármaco antiplaquetario, teniendo en 
cuenta que el riesgo apreciable de hemorragias ma-
yores se inicia con INR > 3,5.

4.1.2.5. Fármacos en fase de investigación. Se 
están desarrollando varios fármacos anticoagu-
lantes nuevos para la prevención de los ACV en la 
FA, que pueden agruparse en dos clases, los inhibi-
dores orales directos de la trombina (como el dabi-
gatrán etexilato y AZD0837) y los inhibidores 
orales del factor Xa (rivaroxabán, apixabán, 
edoxabán, betrixabán, YM150, etc.).

En el estudio Randomized Evaluation of Long-
term anticoagulant therapY with dabigatran etexi-
late (RE-LY)59, la administración de 110 mg de da-
bigatrán b.i.d. no fue inferior a los AVK para la 
prevención de ACV y embolia sistémica y tuvo 
tasas menores de hemorragias mayores, mientras 
que 150 mg de dabigatrán b.i.d. se asociaron a tasas 
menores de ACV y embolia sistémica con tasas si-
milares de hemorragia, en comparación con los 
AVK59. El estuduio Apixaban VERsus acetylsali-
cylic acid to pRevent strOkES (AVERROES) se in-
terrumpió debido a una evidencia clara de reduc-
ción de ACV y embolia sistémica con 5 mg de 
apixabán b.i.d. comparado con 81-324 mg de aspi-
rina una vez al día en pacientes intolerantes o no 
adecuados para AVK, con un perfil de seguridad 
aceptable. 

4.1.3. Recomendaciones actuales para 
el tratamiento antitrombótico

Las recomendaciones para el tratamiento anti-
trombótico deben basarse en la presencia o ausencia 
de factores de riesgo de ACV y tromboembolia, 
más que en una clasificación artifical en categorías 
de riesgo elevado, moderado o bajo. 

El esquema CHADS2 de estratificación de riesgo 
de ACV (véase la sección 4.1.1) se debe utilizar 

yores (1,6%) que el control (0,4%), aunque no de 
manera significativa.

4.1.2.3. Tratamiento anticoagulante con antago-
nistas de la vitamina K frente a tratamiento antipla-
quetario. En 9 ensayos clínicos se ha realizado una 
comparación directa entre los efectos de los AVK y 
la aspirina que ha demostrado que estos son signifi-
cativamente superiores, con una reducción del RR 
del 39%.

El estudio Birmingham Atrial Fibrillation 
Treatment of the Aged (BAFTA) ha demostrado 
que los AVK (objetivo INR 2-3) son superiores a 
75 mg/día de aspirina para reducir el objetivo prin-
cipal de ACV fatal o discapacitante (isquémico o 
hemorrágico), hemorragia intracraneal o embolia 
arterial clínicamente significativa en un 52%, sin di-
ferencias en el riesgo de hemorragias mayores entre 
warfarina y aspirina56. Este resultado concuerda 
con los del pequeño estudio clínico Warfarin versus 
Aspirin for Stroke Prevention in Octogenarians 
with AF (WASPO), en el que se produjeron signifi-
cativamente más efectos adversos con la aspirina 
(33%) que con la warfarina (6%) (p = 0,002), in-
cluida la hemorragia mayor. Cuando se conside-
raron los estudios clínicos realizados previamente al 
estudio BAFTA, el riesgo de hemorragia intracra-
neal con las dosis ajustadas de warfarina era el 
doble que con aspirina, aunque el aumento de 
riesgo absoluto era pequeño (el 0,2% anual)54.

4.1.2.4. Otros regímenes farmacológicos antitrom-
bóticos. En el ensayo clínico Atrial fibrillation 
Clopidogrel Trial with Irbesartan for prevention of 
Vascular Events-Warfarin arm (ACTIVE W), el 
tratamiento anticoagulante fue superior a la combi-
nación de clopidogrel más aspirina (reducción del 
RR del 40%; IC del 95%, 18%-56%), sin diferencias 
en los episodios hemorrágicos entre los brazos de 
tratamiento57. Los resultados del estudio clínico en 
el brazo de aspirina (ACTIVE A) indicaron que los 
episodios vasculares mayores se redujeron en los 
pacientes que recibieron aspirina-clopidogrel que 
con la monoterapia de aspirina (RR = 0,89; IC del 
95%, 0,81-0,98; p = 0,01), principalmente por una 
reducción relativa del 28% en la tasa de ACV en el 
tratamiento combinado58. La hemorragia mayor 
aumentó significativamente (el 2 frente al 1,3% 
anual; RR = 1,57; IC del 95%, 1,29-1,92; p < 0,001), 
de forma similar a lo observado en el tratamiento 
con AVK. Es importante señalar que el 50% de los 
pacientes fueron incluidos en el ensayo clínico de-
bido a la «percepción» del médico de que eran in-
adecuados para el tratamiento con AVK, y el 23% 
tenía un factor de riesgo de hemorragia cuando se 
les incluyó en el estudio. Por lo tanto, el trata-
miento de aspirina más clopidogrel quizá se pueda 
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ción crónica ajustada y considerar las preferencias 
del paciente. En algunos pacientes —p. ej., mujeres 
< 65 años sin otros factores de riesgo, es decir, una 
clasificación CHA2DS2-VASc de 1—, se puede 
considerar el tratamiento con aspirina en vez de la 
anticoagulación oral. 

4.1.4. Riesgo de sangrado

La evaluación del riesgo de sangrado debe formar 
parte de la evaluación del paciente antes de co-
menzar la anticoagulación. A pesar de que la anti-
coagulación se está realizando en pacientes con FA 
de edades más avanzadas, las tasas de hemorragia 
intracerebral son considerablemente inferiores que 
en el pasado, típicamente un 0,1-0,6% en los estu-
dios actuales. Esto puede reflejar una menor inten-
sidad de anticoagulación, una regulación más cui-
dadosa de la dosis o un mejor control de la 
hipertensión. Las hemorragias intracraneales au-
mentan con valores de INR > 3,5-4, y no se pro-
duce aumento del riesgo de hemorragia con valores 
de INR en 2-3 respecto a valores de INR inferiores.

Se han validado varias clasificaciones del riesgo 
de hemorragia para establecer ese riesgo en los pa-
cientes anticoagulados, pero todas tienen diferentes 
modalidades en cuanto a la valoración del riesgo y 

como una herramienta inicial simple, y fácil de re-
cordar, de evaluación de riesgo de ACV, especial-
mente adaptada para los médicos de atención pri-
maria y no especialistas. En pacientes con una 
clasificación CHADS2 ≥ 2, se recomienda un trata-
miento crónico con anticoagulantes orales con dosis 
ajustadas, por ejemplo AVK, con el objeto de al-
canzar un valor INR en el intervalo 2-3, a menos 
que esté contraindicado. 

En pacientes con una clasificación CHADS2 de 
0-1 o cuando esté indicada una evaluación más de-
tallada del riesgo de ACV, se recomienda usar un 
enfoque más integral, basado en los factores de 
riesgo, que incorpore otros factores de riesgo de 
tromboembolia (tabla 9; fig. 4). El enfoque basado 
en los factores de riesgo puede expresarse también 
como un sistema de puntuación, la clasificación 
CHA2DS2-VASc53 (tabla 8). Muchos estudios clí-
nicos contemporáneos sobre prevención de ACV en 
la FA han incluido algunos de los factores de riesgo 
adicionales como parte de sus criterios de 
inclusión57-59. 

En todos los casos en que se considere la anticoa-
gulación oral, es necesario discutir ventajas e incon-
venientes con el propio paciente, evaluar el riesgo 
de complicaciones hemorrágicas, tener capacidad 
para mantener de forma segura una anticoagula-

TABLA 9. Enfoque para la tromboprofilaxis en pacientes con FA

Categoría de riesgo Puntuación CHA2DS2-VASc Tratamiento antitrombótico recomendado

1 factor de riesgo «mayor» o ≥ 2 factores  ≥ 2 ACOa

   de riesgo «no mayores clínicamente 
   relevantes»

1 factor de riesgo «no mayor clínicamente  1 ACOa o 75-325 mg diarios de aspirina. Preferible: ACO mejor
   relevante»     que aspirina

Sin factores de riesgo 0 75-325 mg diarios de aspirina o ningún tratamiento 
     antitrombótico. Preferible: ningún tratamiento antitrombótico 
     mejor que aspirina

ACO: anticoagulación oral, como AVK con intensidad ajustada a un intervalo INR 2-3 (objetivo, 2,5); AVK: antagonistas de la vitamina K; CHA2DS2-VASc: insuficiencia 
cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 años (doble), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular (doble)-enfermedad vascular, edad 65-74 años y categoría de sexo (sexo 
femenino); FA: fibrilación auricular; INR: razón normalizada internacional.
aACO, como AVK, con intensidad ajustada a un intervalo de INR 2-3 (objetivo, 2,5). En última instancia, se pueden considerar fármacos anticoagulantes nuevos como posibles 
alternativas a los AVK. Por ejemplo, en caso de que ambas dosis de etexilato de dabigatrán sean aprobadas para la prevención del accidente cerebrovascular en la FA, las 
recomendaciones para la tromboprofilaxis pueden variar según la estratificación del riesgo de accidente cerebrovascular y el riesgo de sangrado de la siguiente manera: 
1. Cuando la anticoagulación oral sea una estrategia terapéutica adecuada, se puede considerar el dabigatrán como alternativa al tratamiento de dosis ajustada de AVK; a) 
si el paciente tiene riesgo bajo de sangrado (es decir, puntuación HAS-BLED de 0-2; véase la tabla 10 para la definición del sistema de puntuación HAS-BLED), se puede 
considerar la administración de 150 mg b.i.d. de dabigatrán, a la vista de su mayor eficacia para la prevención de los accidentes cerebrovasculares y la embolia sistémica 
(aunque con una tasa de hemorragia intracraneal menor y una tasa de episodios hemorrágicos mayores similar cuando se compara con la warfarina); y b) si un paciente 
tiene un riesgo apreciable de hemorragia (es decir, puntuación HAS-BLED ≥ 3), se puede considerar la administración de 110 mg b.i.d. de etexilato de dabigatrán, a la vista 
de su eficacia parecida en la prevención de accidentes cerebrovasculares y embolia sistémica (aunque con menor tasa de hemorragia intracraneal y episodios hemorrágicos 
mayores comparada con los AVK).
2. En pacientes con 1 factor de riesgo de accidente cerebrovascular «no mayor clínicamente relevante», se puede considerar administrar 110 mg b.i.d. de dabigatrán, a la 
vista de su eficacia parecida que con AVK en la prevención de accidentes cerebrovasculares y embolia sistémica, pero con menor tasa de hemorragia intracraneal y sangrado 
mayor que con AVK y (probablemente) la aspirina.
3. Los pacientes sin factores de riesgo de accidente cerebrovascular (es decir, puntuación CHA2DS2-VASc = 0) tienen un riesgo tan bajo que se recomienda tratamiento 
con 75-325 mg diarios de aspirina o ningún tratamiento antitrombótico. Cuando sea posible, es preferible no administrar ningún tratamiento antitrombótico a este tipo de 
pacientes, mejor que la aspirina, debido al número limitado de resultados sobre el beneficio de la aspirina en estos pacientes (con FA aislada) y los posibles efectos adversos, 
especialmente el sangrado.
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INR en 2-3 para prevenir los ACV y la embolia sis-
témica en pacientes con FA no valvular. 

Uno de los múltiples problemas con la anticoagula-
ción con AVK es la alta variabilidad individual e inte-
rindividual en el valor de INR. Además, los AVK 
tienen muchas interacciones con otros fármacos, ali-
mentos y alcohol. Como media, los pacientes pueden 
estar dentro del intervalo deseado de INR de 2-3 du-
rante un 60-65% del tiempo en los ensayos clínicos 
controlados, pero muchos estudios de «la vida real» 

su categorización en bajo, moderado y alto de he-
morragia mayor. Parece razonable suponer que el 
riesgo de hemorragia elevado con aspirina es similar 
al riesgo con los AVK, sobre todo en pacientes de 
edad avanzada56. El miedo a que se produzcan 
caídas puede ser exagerado, ya que un paciente tiene 
que caerse unas 300 veces por año para que el riesgo 
de hemorragia intracraneal supere al beneficio de los 
anticoagulantes orales en la prevención de ACV. 

A partir de una cohorte del «mundo real» for-
mada por 3.978 sujetos europeos con FA del 
EuroHeart Survey, se ha establecido una clasifica-
ción nueva y simple del riesgo de sangrado, el 
HAS-BLED (hipertensión, función renal/hepática 
anormal, ACV, historia o predisposición de san-
grado, INR lábil, edad avanzada [> 65 años], fár-
macos/alcohol simultáneamente) (tabla 10)60. Parece 
razonable utilizar la clasificación HAS-BLED para 
valorar el riesgo de sangrado en pacientes con FA, 
teniendo en cuenta que una puntuación ≥ 3 indica 
«riesgo elevado» y que hay que tener precaución y 
controlar regularmente al paciente después de ini-
ciar un tratamiento antitrombótico, ya sea con 
AVK o con aspirina. 

4.1.5. Razón normalizada internacional óptima

Actualmente, el nivel de anticoagulación se ex-
presa como INR, que se calcula a partir del cociente 
entre el tiempo de protrombina actual y el obtenido 
a partir de un suero control estandarizado. 

Teniendo en cuenta el equilibrio entre el riesgo de 
tener un ACV con un INR bajo y el aumento del 
riesgo de sangrado con un INR elevado, se ha esta-
blecido como intervalo óptimo más probable un 

Puntuación CHADS2 ≥ 2a

No Sí

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Considerar otros
factores de riesgob

Edad ≥ 75 años

≥ 2 factores de riesgo adicionalesb

1 factor de riesgo
adicionalb

ACO

ACO (o aspirina)

Nada (o aspirina)

aInsuficiencia cardiaca congestiva
  hipertensión edad ≥ 75 años
  diabetes
  ACV/AIT/TE (doble)

bOtros factores de riesgo
  no mayores clinicamente
  relevantes
  edad 65-74 años,
  sexo femenino,
  enfermedad vascular

Fig. 4. Diagrama de flujo sobre el uso 
de anticoagulación oral para la preven-
ción de los accidentes cerebrovascula-
res en la FA. La descripción completa 
del sistema de puntuación CHADS2 se 
encuentra en la p. 18e. ACO: anticoa-
gulantes orales; ACV: accidente ce-
rebrovascular; AIT: ataque isquémico 
transitorio; FA: fibrilación auricular; TE: 
tromboembolia. 

TABLA 10. Características clínicas del sistema 
de puntuación de sangrado HAS-BLED

Letra Característica clínica* Puntos

H Hipertensión 1
A Función renal y hepática alteradas (un punto cada una) 1 o 2
S Accidente cerebrovascular 1
B Sangrado 1
L INR lábil 1
E Edad avanzada (> 65 años) 1
D Fármacos o alcohol (un punto cada uno) 1 o 2

Máximo 9 puntos

INR: razón normalizada internacional.
*«Hipertensión» se define como presión arterial sistólica > 160 mmHg. «Función 
renal alterada» se define como la presencia de diálisis crónica o trasplante renal 
o creatinina sérica ≥ 200 μmol/l. «Función hepática alterada» se define como 
enfermedad hepática crónica (p. ej., cirrosis) o evidencia bioquímica de trastorno 
hepático significativo (p. ej., bilirrubina > 2 veces el límite superior normal, en 
asociación con aspartato aminotransferasa/alaninaminotransferasa/fosfatasa 
alcalina > 3 veces el límite superior normal, etc.). «Sangrado» se refiere a historia 
previa de sangrado y/o predisposición al sangrado, p. ej., diátesis, anemia, etc. 
«INR lábil» se refiere a valor de INR inestable/elevado o poco tiempo en el intervalo 
terapéutico (p. ej., < 60%). «Fármacos o alcohol» se refiere al uso concomitante 
de fármacos, como antiplaquetarios, antiinflamatorios no esteroideos, abuso de 
alcohol, etc. 
Adaptado de Pisters et al60.
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cesitar una interrupción temporal del tratamiento 
con AVK antes de la cirugía o de un procedimiento 
invasivo. Muchos cirujanos necesitan un INR < 1,5 
o incluso una normalización del INR antes de rea-
lizar el procedimiento quirúrgico. El riesgo de san-
grado clínicamente relevante, incluso en pacientes 
ambulatorios que se someten a intervenciones me-
nores, debe ser sopesado frente al riesgo de ACV y 
tromboembolia en cada caso antes de la adminis-
tración de un tratamiento anticoagulante de 
puente.

Si el AVK que se utiliza es la warfarina, que tiene 
una vida media de 36-42 h, el tratamiento debe in-
terrumpirse unos 5 días antes de la cirugía (lo que 
corresponde aproximadamente a 5 vidas medias de 
warfarina), para permitir que el INR descienda ade-
cuadamente. Si el AVK que se utiliza es el fenpro-
cumón, el tratamiento debe interrumpirse 10 días 
antes de la cirugía, teniendo en cuenta que la vida 
media del fenprocumón es de 96-140 h. Puede ser 
razonable llevar a cabo procedimientos quirúrgicos 
o diagnósticos que conlleven un riesgo de sangrado 
en presencia de una anticoagulación subóptima 
hasta las 48 h, sin sustituir la heparina, teniendo en 
cuenta el bajo riesgo de tromboembolia durante 
este periodo. El tratamiento con AVK debe restau-
rarse a las dosis «normales» de mantenimiento (sin 
una dosis de carga) la noche de la cirugía (o la ma-
ñana siguiente), asumiendo que la hemostasia es co-
rrecta. Si se debe intervenir quirúrgicamente o rea-
lizar un procedimiento cuando el INR todavía está 
elevado (> 1,5), se puede considerar una dosis baja 
de vitamina K oral (1-2 mg) para normalizarlo.

En pacientes portadores de válvulas mecánicas o 
FA con riesgo elevado de tromboembolia, el ma-
nejo puede ser problemático. En este tipo de pa-
cientes se debe considerar una anticoagulación 
puente con dosis terapéuticas de heparinas de bajo 
peso molecular o heparina no fraccionada durante 
la interrupción temporal del tratamiento con AVK.

4.1.6.3. Enfermedad vascular estable. Muchos pa-
cientes con FA que están anticoagulados tienen en-
fermedad coronaria o carotídea estable y/o enfer-
medad arterial periférica, y la práctica común 
consiste en tratar a estos pacientes con AVK más 
un fármaco antiplaquetario, normalmente aspirina. 
La adición de aspirina a los AVK no reduce el 
riesgo de ACV o episodios vasculares (incluido el 
infarto de miocardio), pero aumenta sustancial-
mente los episodios hemorrágicos. 

4.1.6.4. Síndrome coronario agudo y/o intervención 
coronaria percutánea. Las Guías de Práctica Clínica 
actuales sobre síndrome coronario agudo y/o inter-
vención coronaria percutánea recomiendan el uso 
del tratamiento combinado aspirina-clopidogrel 

indican que este valor puede ser < 50%. De hecho, 
tener a los pacientes por debajo del intervalo terapéu-
tico menos del 60% del tiempo puede contrarrestar 
completamente el beneficio de los AVK. 

Se ha propuesto un intervalo de INR más bajo 
(1,8-2,5) para los pacientes ancianos, pero esto no 
se apoya en ninguna evidencia obtenida en estudios 
clínicos grandes. Los estudios de cohortes indican 
que el riesgo de ACV se duplica cuando el INR está 
en 1,5-2 y, por lo tanto, no se recomienda un valor 
de INR < 2.

El mantenimiento, la seguridad y la eficacia del 
intervalo de INR pueden estar influidos por la far-
macogenética del tratamiento con AVK, especial-
mente el gen del citocromo P450 2C9 (CYP2C9) y 
el gen de la epóxido reductasa de vitamina K del 
complejo 1 (VKORC1). Los genotipos de CYP2C9 
y VKORC1 pueden influir en los requerimientos de 
la dosis de warfarina, mientras que las variantes en 
el genotipo CYP2C9 se asocian a episodios de san-
grado. Normalmente no es necesario realizar la ge-
notipificación sistemática, que además tiene pocas 
posibilidades de ser rentable desde el punto de vista 
del coste-eficacia en el caso de los pacientes típicos 
con FA no valvular, aunque puede ser rentable en 
pacientes con riesgo elevado de hemorragias que 
están iniciando un tratamiento con AVK.

Sistemas de monitorización próximos al paciente y 
autocontrol de la anticoagulación. Se puede consi-
derar la posibilidad de realizar una automonitoriza-
ción cuando el paciente lo prefiera y se encuentre en 
buenas condiciones físicas y cognitivas para realizar 
la prueba; si no las tiene, se puede designar a un 
asistente que le ayude. Es importante que un profe-
sional sanitario competente dé entrenamiento ade-
cuado, y el paciente debería permanecer en contacto 
con el clínico que le corresponda. Además, los apa-
ratos de automonitorización requieren un adecuado 
control de calidad y calibración.

4.1.6. Situaciones especiales

4.1.6.1. Fibrilación auricular paroxística. El riesgo 
de ACV y tromboembolia en la FA paroxística no 
está bien definido, y este tipo de pacientes ha repre-
sentado una minoría (normalmente menos del 30%) 
en los ensayos clínicos de tromboprofilaxis. El 
riesgo de ACV en la FA paroxística no es diferente 
del de la FA persistente o permanente12 y depende 
de la presencia de factores de riesgo de ACV (véase 
la sección 4.1.1). Por lo tanto, los pacientes con FA 
paroxística deben recibir anticoagulación oral según 
su clasificación de riesgo. 

4.1.6.2. Anticoagulación perioperatoria. Los pa-
cientes con FA que están anticoagulados van a ne-
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del implante del stent no farmacoactivo, pero du-
rante mucho más tiempo tras un stent farmacoac-
tivo (3 o más meses para un stent de tipo -olimus 
—sirolimus, everolimus, tacrolimus— y por lo 
menos durante 6 meses para un stent liberador de 
paclitaxel), y después debe continuarse con AVK y 
75 mg diarios de clopidogrel o 75-100 mg diarios de 
aspirina más protección gástrica con inhibidores de 
la bomba de protones, antagonistas del receptor H2 
o antiácidos.

En pacientes con FA anticoagulados que tengan 
un riesgo de tromboembolia de moderado a ele-
vado, es preferible realizar una estrategia de anti-
coagulación ininterrumpida durante la intervención 
coronaria percutánea, y debe utilizarse un acceso 
radial como primera elección incluso durante la an-
ticoagulación terapéutica (INR 2-3).

4.1.6.6. Infarto de miocardio sin elevación del ST. 
En pacientes con infarto de miocardio sin elevación 
del ST se recomienda un tratamiento antiplaquetario 
dual con aspirina más clopidogrel, pero en pacientes 
con FA con riesgo de ACV moderado o elevado, se 
debe administrar también anticoagulación oral. En 
la fase aguda, los pacientes normalmente reciben as-
pirina, clopidogrel, heparina no fraccionada o hepa-
rina de bajo peso molecular (p. ej., enoxaparina) o 
bivalirudina o un inhibidor de la glucoproteína IIb/
IIIa (GPI). Los stents farmacoactivos deben limitarse 
a ciertas situaciones clínicas, como ya se ha descrito 
(tabla 11). Es preferible una estrategia ininterrum-
pida de anticoagulación oral, y el acceso radial debe 
utilizarse como primera elección. 

Para el manejo a medio y largo plazo, el trata-
miento triple (AVK, aspirina y clopidogrel) se debe 
utilizar en el periodo inicial (3-6 meses) o durante 
más tiempo en pacientes seleccionados con bajo 
riesgo de sangrado. En pacientes con riesgo elevado 
de complicaciones trombóticas cardiovasculares 
(p. ej., puntuación de riesgo elevada según la clasifi-
cación Global Registry of Acute Coronary Events 
[GRACE] o TIMI), el tratamiento a largo plazo 
con AVK puede combinarse con 75 mg diarios de 
clopidogrel (o 75-100 mg diarios de aspirina más 
protección gástrica) durante 12 meses.

4.1.6.7. Infarto agudo de miocardio con elevación 
del ST e intervención coronaria percutánea. Este 
tipo de pacientes normalmente recibe aspirina, clo-
pidogrel y heparina en la fase aguda. Cuando estos 
pacientes tienen una carga trombótica elevada, se 
puede administrar bivalirudina o GPI como una 
opción alternativa. Se recomienda una extracción 
mecánica del trombo (p. ej., aspiración del 
trombo). Teniendo en cuenta el riesgo de sangrado 
con esta combinación de fármacos antitrombó-
ticos, no se debe administrar GPI o bivalirudina 

después de un síndrome coronario agudo y la im-
plantación de un stent (4 semanas para un stent no 
farmacoactivo, 6-12 meses para un stent farmacoac-
tivo). La ausencia de tratamiento con AVK se 
asocia a un aumento de la mortalidad y de los epi-
sodios cardiacos adversos mayores, sin diferencias 
significativas en las tasas de sangrado entre los pa-
cientes que reciben tratamiento con AVK y los que 
no. La prevalencia de hemorragias mayores con el 
tratamiento triple (AVK, aspirina y clopidogrel) es 
de un 2,6-4,6% a los 30 días y aumenta hasta un 
7,4-10,3% a los 12 meses. Por lo tanto, el trata-
miento triple tiene un balance riesgo-beneficio acep-
table siempre que se aplique por un periodo corto 
(unas 4 semanas) y que el riesgo de sangrado sea 
bajo. 

En un trabajo de revisión sistemática y un docu-
mento de consenso publicado por el Grupo de 
Trabajo sobre Trombosis (Working Group on 
Thrombosis) de la ESC y aprobado por la EHRA y 
la European Association of Percutaneous 
Cardiovascular Interventions (EAPCI), se señala 
que deben evitarse los stents farmacoactivos y hay 
que utilizar el tratamiento triple (AVK, aspirina y 
clopidogrel) a corto plazo, seguido por el trata-
miento con AVK más un fármaco antiplaquetario 
único (ya sea clopidogrel o aspirina) (tabla 11)61. En 
pacientes con enfermedad vascular estable (cuando 
no hay episodios isquémicos agudos ni ha habido 
intervención coronaria percutánea o stent en el año 
precedente), debe usarse monoterapia con AVK y 
no hay que prescribir un tratamiento antiplaque-
tario concomitante. Los datos publicados respaldan 
el uso de AVK para la prevención secundaria en 
pacientes con enfermedad coronaria, ya que son al 
menos tan eficaces como la aspirina. 

4.1.6.5. Intervención coronaria percutánea electiva. 
En la intervención coronaria percutánea electiva, el 
uso de stents farmacoactivos debe limitarse a situa-
ciones clínicas o anatómicas concretas, como le-
siones largas, arterias finas, diabetes mellitus, etc., 
en las que se espera un beneficio significativo com-
parado con los stents no farmacoactivos, y se debe 
utilizar el tratamiento triple (AVK, aspirina y clopi-
dogrel) durante 4 semanas. Después de la interven-
ción coronaria percutánea con stent no farmacoac-
tivo, los pacientes con FA y enfermedad coronaria 
estable deben recibir tratamiento a largo plazo 
(12 meses) con anticoagulantes orales más 75 mg 
diarios de clopidogrel o, en su lugar, 75-100 mg dia-
rios de aspirina más protección gástrica con inhibi-
dores de la bomba de protones, antagonistas del re-
ceptor H2 o antiácidos, dependiendo de los riesgos 
de sangrado y trombosis de cada caso. El trata-
miento triple (AVK, aspirina y clopidogrel) se debe 
administrar como mínimo durante 1 mes después 
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producir hemorragia o transformación hemorrágica 
del infarto. 

En los pacientes con FA que se presentan con un 
ACV agudo o un ataque isquémico transitorio se 
debe manejar adecuadamente la hipertensión no 
controlada antes de iniciar el tratamiento antitrom-
bótico, y se debe realizar un test de imagen cerebral, 
tomografía computarizada (TC) o resonancia mag-
nética (RM), para excluir la hemorragia. En au-
sencia de hemorragia, se puede iniciar la anticoagu-
lación después de 2 semanas, pero en presencia de 
hemorragia no se debe administrar anticoagulación. 
En pacientes con FA y ataque isquémico transitorio 
agudo, el tratamiento anticoagulante debe iniciarse 
lo antes posible en ausencia de infarto o hemorragia 
cerebrales. 

Accidente cerebrovascular silente. Como los acci-
dentes cerebrovasculares en pacientes con FA son 
fundamentalmente embólicos, la detección de ém-
bolos cerebrales asintomáticos puede identificar pa-
cientes con riesgo elevado de tromboembolia. Los 
estudios de imagen cerebral (TC/RM) muestran 

cuando el INR sea > 2, excepto en la opción alter-
nativa. Para el manejo a medio y largo plazo, debe 
usarse el tratamiento triple (AVK, aspirina y clo-
pidogrel) en el periodo inicial (durante 3-6 meses) 
o durante más tiempo en pacientes seleccionados 
que tengan un riesgo bajo de sangrado, seguido 
por un tratamiento a más largo plazo (hasta 
12 meses) con AVK más 75 mg diarios de clopido-
grel (o 75-100 mg diarios de aspirina más protec-
ción gástrica).

4.1.6.8. Accidente cerebrovascular agudo. Un 
ACV agudo es una forma común de presentación 
inicial en los pacientes con FA, teniendo en cuenta 
que la arritmia a menudo se desarrolla de forma 
asintomática. Hay pocos datos procedentes de estu-
dios clínicos que indiquen cuál debe ser el manejo 
en estos casos, y es preocupante que en las primeras 
2 semanas después del ACV cardioembólico sea 
cuando los pacientes tienen mayor riesgo de ACV 
recurrente por una ulterior tromboembolia. Sin em-
bargo, la anticoagulación en la fase aguda puede 

TABLA 11. Estrategias antitrombóticas después de implantar un stent en pacientes con FA con riesgo 
tromboembólico de moderado a elevado (en los que se precisa anticoagulación)

Riesgo hemorrágico Contexto clínico Stent implantado Régimen de anticoagulación

Bajo o intermedio  Electivo No farmacoactivo 1.er mes: terapia triple de AVK (INR 2-2,5) + aspirina ≤ 100 mg/día 
   (puntuación HAS-BLED 0-2)      + clopidogrel 75 mg/día
   Hasta 12 meses: combinación de AVK (INR 2-2,5) + clopidogrel 75 mg/día
      (o aspirina 100 mg/día)
   De por vida: sólo AVK (INR 2-3)

 Electivo Farmacoactivo 3 (grupo -olimusa) a 6 (paclitaxel) meses: terapia triple de AVK 
      (INR 2-2,5) + aspirina ≤ 100 mg/día + clopidogrel 75 mg/día
   Hasta 12 meses: combinación de AVK (INR 2-2,5) + clopidogrel 
      75 mg/día (o aspirina 100 mg/día)
   De por vida: sólo AVK (INR 2-3)

 SCA No farmacoactivo/ 6 meses: terapia triple de AVK (INR 2.0-2.5) + aspirina ≤ 100 mg/día 
  farmacoactivo    + clopidogrel 75 mg/día
   Hasta 12 meses: combinación de AVK (INR 2-2,5) + clopidogrel 
      75 mg/díab (o aspirina 100 mg/día)
   De por vida: sólo AVK (INR 2-3)

Elevado (puntuación  Electivo No farmacoactivoc 2-4 semanas: terapia triple de AVK (INR 2-2,5) + aspirina 
   HAS-BLED ≥ 3)      ≤ 100mg/día + clopidogrel 75 mg/día
   De por vida: sólo AVK (INR 2-3)

 SCA No farmacoactivoc 4 semanas: terapia triple de AVK (INR 2-2,5) + aspirina 
      ≤ 100 mg/día+ clopidogrel 75 mg/día
   Hasta 12 meses: combinación de AVK (INR 2-2,5) + clopidogrel 
      75 mg/díab (o aspirina 100 mg/día)
   De por vida: sólo AVK (INR 2-3)

AVK: antagonista de la vitamina K; FA: fibrilación auricular; INR: razón normalizada internacional; SCA: síndrome coronario agudo.
aSirolimus, everolimus y tacrolimus.
bSe puede considerar, como alternativa, la combinación de AVK (INR 2-3) + aspirina ≤ 100 mg/día (con inhibidor de la bomba de protones cuando esté indicado).
cLos stents farmacoactivos deben evitarse siempre que sea posible, pero si se usan, es necesario considerar una terapia antitrombótica triple más prolongada (3-6 meses).
Se debe considerar utilizar protección gástrica con un inhibidor de la bomba de protones cuando sea necesario.
Adaptado de Lip et al61.
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anticoagulantes orales y continuar con la heparina 
hasta que el INR alcance el intervalo terapéutico 
(2-3). La duración del tratamiento de anticoagula-
ción oral (4 semanas o toda la vida) depende de la 
presencia de factores de riesgo de ACV.

4.1.7.1. Cardioversión guiada por ecocardiografía 
transesofágica (ETE) (*). El periodo obligatorio de 
3 semanas de anticoagulación oral previo a la car-
dioversión puede acortarse si la ETE demuestra la 
ausencia de trombo en la aurícula izquierda o en la 
orejuela. La ETE puede no solamente detectar un 
trombo de la orejuela o en otro sitio de la aurícula 
izquierda, sino que también puede identificar eco-
contraste espontáneo o placa aórtica compleja. La 
cardioversión guiada por ETE es una estrategia re-
comendada como alternativa a la anticoagulación 
en las 3 semanas previas a la cardioversión cuando 
se disponga de personal con experiencia e instala-
ciones adecuadas y cuando sea necesaria una car-
dioversión precoz y la coagulación previa a la cardio-
versión no esté indicada por elección del paciente, 
porque haya riesgo potencial de sangrado o cuando 
haya riesgo elevado de trombo en la aurícula iz-
quierda/orejuela42.

Cuando no se detecte trombo en la aurícula iz-
quierda por ETE, se debe iniciar un régimen de tra-
tamiento con heparina no fraccionada o heparina 
de bajo peso molecular antes de la cardioversión y 
continuarlo después hasta que se alcance el objetivo 
INR con anticoagulación oral. 

Si la ETE detecta un trombo en la aurícula iz-
quierda o en la orejuela, se debe realizar un trata-
miento con AVK (INR 2-3) durante al menos 3 se-
manas y debe repetirse la ETE. Cuando la 
resolución del trombo sea evidente, se puede rea-
lizar la cardioversión, y se debe continuar la anti-
coagulación oral tras la cardioversión de por vida. 
Si el trombo sigue siendo evidente, la estrategia de 
control del ritmo debe cambiarse por una estrategia 
de control de la frecuencia, sobre todo cuando los 
síntomas relacionados con la FA estén controlados, 
ya que hay un riesgo elevado de tromboembolia si 
se realiza cardioversión (fig. 5). 

una incidencia más elevada de ACV silentes en pa-
cientes con FA que en controles en ritmo sinusal. El 
Doppler transcraneal puede identificar a pacientes 
asintomáticos con una fuente embólica activa o pa-
cientes con ACV previo que tienen riesgo elevado 
de ACV recurrente. 

4.1.6.9. Aleteo o flutter auricular. El riesgo de 
ACV asociado a aleteo auricular se ha estudiado de 
forma retrospectiva en un gran número de pacientes 
ancianos y se ha demostrado similar al riesgo ob-
servado en la FA. Por lo tanto, la tromboprofilaxis 
en los pacientes con aleteo auricular debe seguir las 
mismas guías que en los pacientes con FA. 

4.1.7. Cardioversión

Es bien conocido el aumento de riesgo de trom-
boembolia después de una cardioversión. Por lo 
tanto, es obligatorio utilizar anticoagulación antes 
de una cardioversión electiva en la FA > 48 h o en 
la FA de duración desconocida. Según los estudios 
observacionales de cohortes, se debe administrar 
tratamiento con AVK (INR 2-3) al menos durante 
3 semanas antes de la cardioversión. La trombo-
profilaxis está recomendada para la cardioversión 
eléctrica y farmacológica de la FA > 48 h. El tra-
tamiento con AVK debe continuarse durante un 
mínimo de 4 semanas después de la cardioversión 
debido al riesgo de tromboembolia por disfunción 
auricular izquierda/orejuela tras cardioversión (lo 
que se denomina «aturdimiento auricular»). En 
pacientes con factores de riesgo de ACV o recu-
rrencia de FA, el tratamiento con AVK debe con-
tinuarse toda la vida independientemente del man-
tenimiento aparente del ritmo sinusal después de 
la cardioversión. 

En pacientes con un inicio definido de FA de 
menos de 48 h, la cardioversión se puede realizar 
expeditivamente con heparina no fraccionada i.v. 
seguida de heparina de bajo peso molecular en infu-
sión o subcutánea. En pacientes con factores de 
riesgo de ACV (véase la sección 4.1.1), el trata-
miento con anticoagulantes orales debe iniciarse 
después de la cardioversión y continuarse de por 
vida. La heparina no fraccionada o heparina de 
bajo peso molecular debe continuarse hasta que el 
INR esté en el intervalo terapéutico (2-3). No se 
precisa anticoagulación oral en los pacientes sin 
factores de riesgo tromboembólico. 

En pacientes con FA de más de 48 h de evolución 
e inestabilidad hemodinámica (angina, infarto de 
miocardio, shock o edema pulmonar), se debe rea-
lizar una cardioversión inmediata y administrar he-
parina no fraccionada o heparina de bajo peso mo-
lecular antes de la cardioversión. Después de la 
cardioversión, es necesario iniciar tratamiento con 

(*) Las guías mantienen la posibilidad de realizar una cardioversión 
guiada por los resultados de la ecocardiografía transesofágica como una 
recomendación de tipo I, con nivel de evidencia B. Esta posibilidad se 
emplea muy poco en nuestro país, únicamente en un 8% en el Registro 
REVERSE1. Esto quizá se justifique por el gran porcentaje de pacientes 
que van a requerir una anticoagulación permanente.
1. Alegret JM, Viñolas X, Sagristá J, Hernández-Madrid A, Berruezo 
A, Moya A, et al. Perfil clínico de los pacientes con fibrilación auricular 
persistente remitidos a cardioversión: Registro sobre la cardioversión en 
España (REVERSE). Rev Esp Cardiol. 2008;61:630-4. 
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tasa = 0,62; IC del 95%, 0,35-1,25). La tasa de episo-
dios adversos de seguridad en el grupo de intervención 
fue mayor que en el grupo control, fundamentalmente 
por complicaciones peripro cedimiento. 

4.2. Manejo de la frecuencia y el ritmo

4.2.1. Manejo agudo de la frecuencia y el ritmo

El manejo agudo de los pacientes con FA con-
lleva la protección aguda contra los episodios trom-
boembólicos y la mejoría aguda de la función car-
diaca. La gravedad de los síntomas relacionados 
con la FA debe dirigir la decisión del restableci-
miento agudo del ritmo sinusal (en pacientes 
graves) o el manejo agudo de la frecuencia ventri-
cular (en la mayoría de los pacientes). 

4.2.1.1. Control agudo de la frecuencia. Una fre-
cuencia ventricular inadecuada y una irregularidad 
del ritmo pueden causar síntomas y trastorno he-
modinámico grave en pacientes con FA. Los pa-
cientes con una respuesta ventricular rápida nor-
malmente necesitan un control agudo de su 
frecuencia ventricular. En pacientes estables, esto 
se puede conseguir con administración oral de 

4.1.8. Métodos no farmacológicos para la 
prevención de accidentes cerebrovasculares

La orejuela izquierda se considera el principal foco 
de trombogénesis auricular. Por lo tanto, la oclusión 
del orificio de la orejuela izquierda puede reducir el 
desarrollo de trombos auriculares y ACV en pacientes 
con FA. Es importante señalar que puede haber una 
oclusión incompleta hasta en un 40% de los casos du-
rante el seguimiento, y que la oclusión incompleta de 
la orejuela izquierda se considera un factor de riesgo 
de ACV. En concreto, a los pacientes con contraindi-
caciones para la anticoagulación crónica se los debe 
considerar candidatos a la oclusión de la orejuela 
izquierda. El estudio clínico PROTECT AF 
(WATCHMAN Left Atrial Appendage System for 
Embolic PROTECTion in Patients with Atrial 
Fibrillation)62 aleatorizó a 707 pacientes elegibles a 
cierre percutáneo de la orejuela izquierda (mediante 
dispositivo WATCHMAN) e interrupción de warfa-
rina después (intervención, n = 463) o a tratamiento 
con AVK (INR 2-3) (control, n = 244). La tasa prin-
cipal de eficacia de eventos (una variable combinada 
de ACV, muerte cardiovascular y embolia sistémica) 
del dispositivo WATCHMAN se consideró no infe-
rior a la de tratamiento con AVK (cociente de la 

No

aLa anticoagulación se debe continuar normalmente durante
  4 semanas después del intento de cardioversión excepto
  cuando la FA sea de comienzo reciente y no haya factores
  de riesgo

bACO a largo plazo cuando haya factores de riesgo de ACV
  y/o riesgo de recurrencia de FA/presencia de trombo

FA para cardioversión

Comienzo de la FA < 48 h

Sí

Heparina

Cardioversión

RS FA

Factores
de riesgo

No

Sí

RS FA

Cardioversión

4 semanas de anticoagulacióna

Considerar si la ACO
a largo plazo esta indicadab

SíNoSin ACO a largo plazo Factores de riesgo Indicada ACO a largo plazo

ACO covencional o ETE

ACO terapéutica
durante 3 semanas ETE

Heparina No hay trombo
en OI

Trombo en OI

Optar por el control
de la frecuencia si
el trombo en OI
sigue presente

ACO terapéutica
durante

3 semanas

FA de comienzo reciente

Ruta convencional

ETE

Fig. 5. Cardioversión de la FA hemodinámicamente estable, papel de la cardioversión guiada por ecocardiografía transesofágica y estrategia de anticoagula-
ción ulterior. ACO: anticoagulación oral; ACV: accidente cerebrovascular; ETE: ecocardiografía transesofágica; FA: fibrilación auricular; OI: orejuela izquierda; 
RS: ritmo sinusal.



Camm AJ et al. Guías de práctica clínica para el manejo de la fibrilación auricular. 2.ª edición

 Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83  29e

Recomendaciones para la prevención de tromboembolias

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

El tratamiento antitrombótico para prevenir tromboembolias está recomendado en todos los 
pacientes con FA, excepto en los que tienen bajo riesgo (FA aislada, edad < 65 años o con 
contraindicaciones)

I A 47, 48, 63

Se recomienda realizar la selección del tratamiento antitrombótico sobre la base del riesgo 
absoluto de ACV/tromboembolia y sangrado y el riesgo relativo y el beneficio para un paciente 
determinado

I A 47, 48, 50

Se recomienda el sistema de puntuación CHADS2 (insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad, 
diabetes mellitus, ACV [doble]) como medida inicial simple (fácilmente recordada) de evaluación 
del riesgo de ACV en la FA no valvular

I A 50

– En pacientes con puntuación CHADS2 ≥ 2, se recomienda ACO crónica con AVK en régimen 
de dosis ajustada para alcanzar un intervalo de INR 2-3 (objetivo 2,5), excepto cuando esté 
contraindicado

I A 47, 48, 54

Se recomienda un enfoque basado en los factores de riesgo para una evaluación más detallada 
e integral del riesgo de ACV en la FA (p. ej., una puntuación CHADS2 0-1), considerando factores 
de riesgo de ACV «mayores» y «no mayores clínicamente relevantes»

I A 52

– Los pacientes con 1 factor de riesgo «mayor» o ≥ 2 factores de riesgo «no mayores 
clínicamente relevantes» tienen riesgo elevado, y se recomienda ACO (p. ej., AVK con dosis 
ajustada para alcanzar un intervalo de INR 2-3), excepto si está contraindicado

I A 52

– Los pacientes con 1 factor de riesgo «no mayor clínicamente relevante» tienen riesgo 
intermedio y se recomienda tratamiento antitrombótico, ya sea:

I
      A 
                     B

52

ACO (p. ej., AVK) o I A 52

Aspirina, 75-325 mg diarios I B 48

– Los pacientes sin factores de riesgo tienen riesgo bajo (sobre todo, pacientes < 65 años 
con FA aislada, sin ninguno de los factores de riesgo), y se recomienda 75-325 mg diarios de 
aspirina, o ningún tratamiento antitrombótico

I B 52

En pacientes con FA y válvulas mecánicas, se recomienda que la intensidad de la 
anticoagulación con AVK se base en el tipo y la posición de la prótesis, manteniendo un INR 
≥ 2,5 en posición mitral y ≥ 2 para la válvula aórtica

I B 63, 64

Se recomienda el mismo tratamiento antitrombótico en pacientes con flutter auricular que en FA I C

La elección del tratamiento antitrombótico se debe hacer siguiendo el mismo criterio, 
independientemente del patrón de FA (paroxística, persistente o permanente)

IIa A 47, 48

La mayoría de los pacientes con 1 factor de riesgo «no mayor clínicamente relevante» deben 
ser considerados para ACO (p. ej., AVK) antes que aspirina, después de evaluar el riesgo de 
complicaciones hemorrágicas, la capacidad para mantener de forma segura una anticoagulación 
crónica ajustada y las preferencias del paciente

IIa A 47, 48

No se debe considerar tratamiento antitrombótico en pacientes sin factores de riesgo que tienen 
riesgo bajo (sobre todo, pacientes < 65 años con FA aislada, sin ninguno de los factores de 
riesgo)

IIa B 47, 48

Se debe considerar el tratamiento combinado de 75-100 mg de aspirina más 75 mg de 
clopidogrel diarios para la prevención de ACV cuando el paciente rechace la ACO, o haya una 
contraindicación clara para tomar ACO (p. ej., incapacidad para sobrellevar o continuar la 
monitorización de la anticoagulación), cuando haya un riesgo bajo de sangrado

IIa B 58

Se debe considerar la evaluación del riesgo de sangrado cuando el tratamiento antitrombótico 
que se ha prescrito (ya sea con AVK o aspirina) y el riesgo de sangrado con aspirina se 
consideren similares a los del AVK, sobre todo en ancianos

IIa A 56, 60, 65

(Continúa en pág sig.)
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Recomendaciones para la prevención de tromboembolias (Continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se debe considerar el sistema de puntuación HAS-BLED (hipertensión, función renal o hepática 
anómalas, ACV, historia de sangrado o predisposición, INR lábil, edad avanzada [> 65 años], 
consumo concomitante de drogas/alochol) para calcular el riesgo de sangrado, teniendo en 
cuenta que una puntuación ≥ 3 indica «riesgo elevado» y que hay que tener precaución y realizar 
revisiones de forma regular después de iniciar el tratamiento antitrombótico, ya sea con ACO o 
aspirina

IIa B 60

Se debe considerar la interrupción de la ACO (con anticoagulación subterapéutica hasta las 
48 h) en pacientes con FA que no lleven válvulas mecánicas o aquellos que no tengan riesgo 
elevado de tromboembolia y se vayan a someter a un procedimiento quirúrgico o diagnóstico que 
conlleve riesgo de sangrado, sin heparina como tratamiento anticoagulante puente

IIa C

En pacientes con válvulas mecánicas o FA con riesgo elevado de tromboembolia que se someten 
a un procedimiento quirúrgico o diagnóstico, se debe considerar tratamiento anticoagulante 
puente durante la interrupción temporal de la ACO con dosis terapéuticas de heparina de bajo 
peso molecular o heparina no fraccionada

IIa C

Después de un procedimiento quirúrgico, se debe restablecer el tratamiento de ACO a la dosis 
de mantenimiento «habitual» (sin dosis de carga) durante la noche de la cirugía (o a la mañana 
siguiente), suponiendo que haya una hemostasia adecuada

IIa B

Se debe considerar reevaluar, a intervalos regulares, los beneficios, los riesgos y la necesidad de 
tratamiento antitrombótico

IIa C

En pacientes con FA que se presentan con ACV agudo o AIT, se debe considerar el manejo de la 
hipertensión no controlada antes de iniciar el tratamiento antitrombótico y realizar una técnica de 
imagen cerebral (TC o RM) para excluir la hemorragia

IIa C

En ausencia de hemorragia, se debe considerar tratamiento de ACO aproximadamente 
2 semanas después del ACV, pero no se debe administrar ACO si hay hemorragia

IIa C

Se debe considerar retrasar el inicio de la anticoagulación cuando haya un infarto cerebral 
grande, teniendo en cuenta el riesgo de transformación hemorrágica

IIa C

En pacientes con FA y AIT agudo, se debe considerar ACO lo antes posible en ausencia de infarto 
o hemorragia cerebrales

IIa C

En algunos pacientes con 1 factor de riesgo «no mayor clínicamente relevante» (p. ej., mujer de 
edad < 65 años sin otros factores de riesgo), se puede considerar la aspirina antes que la ACO

IIb C

Cuando el procedimiento quirúrgico requiera interrupción del tratamiento con ACO durante más 
de 48 h en pacientes en riesgo elevado, se puede considerar la heparina no fraccionada o la 
heparina de bajo peso molecular subcutánea

IIb C

En pacientes con FA que sufren un ACV isquémico o embolia sistémica durante el tratamiento 
anticoagulante con AVK de intensidad habitual (INR 2-3), es preferible aumentar la intensidad de 
la anticoagulación hasta un INR máximo de 3-3,5 que añadir un antiplaquetario

IIb C

ACO: anticoagulación oral; ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; AVK: antagonista de la vitamina K; CHADS2: insuficiencia cardiaca, 
hipertensión, edad, diabetes mellitus, ACV (doble); FA: fibrilación auricular; INR: razón normalizada internacional; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
Los factores de riesgo mayores son los que se asocian a mayor riesgo de ACV en pacientes con FA y son: tromboembolia previa (ACV, AIT o embolia sistémica), edad ≥ 75 
años y estenosis mitral reumática. Los factores de riesgo «no mayores clínicamente relevantes» son hipertensión, insuficiencia cardiaca o disfunción ventricular izquierda 
moderada a grave (fracción de eyección ≤ 40%) y diabetes mellitus (nivel de evidencia A). Otros factores de riesgo «no mayores clínicamente relevantes» son el sexo 
femenino, edad de 65-74 años y enfermedad vascular (infarto de miocardio, placa aórtica compleja, enfermedad carotídea, enfermedad arterial periférica). Este enfoque 
de la FA no valvular basado en factores de riesgo puede expresarse también mediante un acrónimo, CHA2DS2-VASc (insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 años 
[doble], diabetes mellitus, ACV [doble], enfermedad vascular, edad 65-74 años y sexo [femenino]). Este esquema se basa en un sistema de puntos en el que se asigna 
2 puntos a una historia de ACV o AIT o edad ≥ 75 años y 1 punto por cada una de las siguientes condiciones: edad 65-74 años, historia de hipertensión, diabetes mellitus, 
insuficiencia cardiaca reciente, enfermedad vascular (infarto de miocardio, enfermedad arterial periférica, placa aórtica compleja) y sexo femenino. 
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El inicio agudo del tratamiento de control de fre-
cuencia debe ir seguido  normalmente de una estra-
tegia de control de frecuencia a largo plazo; los de-
talles sobre los fármacos y las dosis se describen en 
la sección 4.3.2.

4.2.1.2. Cardioversión farmacológica. Muchos epi-
sodios de FA terminan espontáneamente en las pri-
meras horas o en días. Cuando esté médicamente 
indicado (p. ej., en pacientes graves), se puede ini-
ciar una cardioversión farmacológica de la FA me-
diante administración de un bolo de un fármaco 
antiarrítmico a pacientes que permanecen sintomá-
ticos a pesar de un control adecuado de la fre-

bloqueadores beta o antagonistas no hidropiridí-
nicos de los canales del calcio. En pacientes graves, 
puede ser muy útil la administración de verapamilo 
i.v. o metoprolol para reducir la velocidad de con-
ducción del nodo auriculoventricular. En la fase 
aguda, el objetivo de frecuencia ventricular debe ser 
normalmente de 80-100 lpm. En pacientes seleccio-
nados, puede utilizarse amiodarona, sobre todo en 
aquellos con función ventricular izquierda grave-
mente deprimida. La FA con frecuencia ventricular 
baja puede responder a la atropina (0,5-2 mg i.v.), 
pero muchos pacientes con bradiarritmia sintomá-
tica pueden necesitar una cardioversión urgente o la 
implantación de un marcapasos temporal. 

Recomendaciones para el tratamiento antitrombótico en FA y SCA/ICP

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Después de ICP electiva en pacientes con FA y enfermedad coronaria estable, se debe considerar 
stent no farmacoactivo y evitar el uso de stents farmacoactivos o restringirlos estrictamente 
a determinadas situaciones clínicas y/o anatómicas (p. ej., lesiones largas, vasos pequeños, 
diabetes mellitus, etc.) en las que cabe esperar un beneficio significativo respecto a los stents 
no farmacoactivos

IIa C

Después de ICP electiva, se debe considerar triple terapia (AVK, aspirina, clopidogrel) a corto 
plazo, seguida de  tratamiento a más largo plazo (hasta 1 año) con AVK y 75 mg diarios de 
clopidogrel (o 75-100 mg diarios de aspirina más protección gástrica con IBP, antagonistas H2 o 
antiácidos)

IIa C

Después de ICP electiva, se debe considerar clopidogrel en combinación con AVK más aspirina 
durante al menos 1 mes después de implantar un stent no farmacoactivo, pero durante más 
tiempo en el caso de stent farmacoactivo (al menos 3 meses para stent liberador de sirolimus 
y al menos 6 meses para stent liberador de paclitaxel); si es necesario, se puede considerar 
posteriormente AVK y 75 mg diarios de clopidogrel (o 75-100 mg diarios de aspirina más 
protección gástrica con IBP, antagonistas H2 o antiácidos)

IIa C

Después de SCA con o sin ICP en pacientes con FA, se debe considerar triple terapia 
(AVK, aspirina, clopidogrel) a corto plazo (3-6 meses), o durante más tiempo en pacientes 
seleccionados con riesgo bajo de sangrado, seguida de tratamiento a más largo plazo con AVK y 
75 mg diarios de clopidogrel (o 75-100 mg diarios de aspirina más protección gástrica con IBP, 
antagonistas H2 o antiácidos)

IIa C

En pacientes anticoagulados con riesgo muy elevado de tromboembolia, la estrategia preferida 
es el tratamiento ininterrumpido con AVK y acceso radial como primera elección incluso durante 
la anticoagulación terapéutica (INR 2-3)

IIa C

Cuando se administra AVK en combinación con clopidogrel o dosis bajas de aspirina, se debe 
considerar una regulación cuidadosa de la intensidad de anticoagulación, con un intervalo 
de INR 2-2,5

IIb C

Después de la cirugía de revascularización en pacientes con FA, se debe considerar AVK más 
un único fármaco antiplaquetario en los 12 meses iniciales, aunque esta estrategia no se ha 
evaluado rigurosamente y se asocia a un aumento del riesgo de sangrado

IIb C

En pacientes con enfermedad vascular estable (p. ej., > 1 año sin episodios agudos), se 
puede considerar monoterapia con AVK, y no hay que prescribir tratamiento antiplaquetario 
concomitante en ausencia de un episodio cardiovascular ulterior

IIb C

AVK: antagonista de la vitamina K; FA: fibrilación auricular; IBP: inhibidores de la bomba de protones; ICP: intervención coronaria percutánea; INR: razón normalizada 
internacional; SCA: síndrome coronario agudo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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puede facilitar la elección del tratamiento farmaco-
lógico antiarrítmico para prevenir la FA recurrente. 
La mayoría de los pacientes que se someten a car-
dioversión farmacológica necesitan una supervisión 
médica continua y monitorización con ECG du-

cuencia o en pacientes en quienes se persigue un 
tratamiento de control del ritmo. 

La tasa de conversión con fármacos antiarrít-
micos es menor que la obtenida con cardioversión 
eléctrica, pero no requiere sedación o anestesia y 

Recomendaciones para la anticoagulación pericardioversión

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

En pacientes con FA de duración ≥ 48 h o cuando la duración de la FA sea desconocida, se 
recomienda ACO (INR 2-3) al menos durante las 3 semanas previas y las 4 semanas posteriores 
a la cardioversión, independientemente del método (eléctrica o farmacológica oral o i.v.)

I B 63

En pacientes con FA que requieren cardioversión inmediata/de urgencia por inestabilidad 
hemodinámica, se recomienda heparina (bolo de heparina no fraccionada i.v. seguida de 
infusión, o heparina de bajo peso molecular a una dosis terapéutica ajustada por el peso)

I C

Después de cardioversión inmediata/de urgencia en pacientes con FA de duración ≥ 48 h o 
cuando la duración de la FA sea desconocida, se recomienda ACO durante al menos 4 semanas, 
de forma similar a los pacientes que se someten a cardioversión electiva

I B 63

En pacientes con FA de duración < 48 h y riesgo elevado de ACV, se recomienda administrar 
heparina i.v. o heparina de bajo peso molecular a una dosis terapéutica ajustada por el peso 
durante la pericardioversión, seguida de ACO a largo plazo con AVK (INR 2-3)

I B 47, 54, 63

Si la FA es de duración ≥ 48 h, se recomienda ACO durante al menos 4 semanas después 
de cardioversión inmediata/de urgencia, de forma similar a los pacientes que se someten a 
cardioversión electiva

I B 63

En pacientes con riesgo elevado de ACV, se recomienda ACO con AVK (INR 2-3) a largo plazo I B 47, 54, 63

Como alternativa a la ACO previa a la cardioversión, se recomienda cardioversión guiada por 
ETE para excluir la presencia de un trombo en la aurícula izquierda o en la orejuela izquierda

I B 42

En pacientes que se someten a cardioversión guiada por ETE y no presentan trombo 
identificable, se recomienda cardioversión inmediatamente después de la anticoagulación con 
heparina, y la heparina debe continuarse hasta que la ACO se haya establecido; esta debe 
mantenerse durante al menos 4 semanas después de la cardioversión

I B 42

En pacientes que se someten a cardioversión guiada por ETE en los que se identifique trombo, 
se recomienda AVK (INR 2-3) durante al menos 3 semanas, seguido por otro ETE para asegurar 
la resolución del trombo

I C

En pacientes con flutter auricular que se someten a cardioversión, se recomienda 
anticoagulación de forma similar a la FA

I C

En pacientes con factores de riesgo de ACV o recurrencia de FA, la ACO debe continuarse de 
por vida independientemente del aparente mantenimiento del ritmo sinusal después de la 
cardioversión

IIa B 63

Cuando la resolución del trombo sea evidente al repetir la ETE, se debe realizar la cardioversión 
y se debe considerar ACO durante 4 semanas o de por vida (si hay factores de riesgo)

IIa C

Si el trombo permanece al repetir la ETE, se puede considerar una estrategia alternativa (como 
el control de la frecuencia)

IIb C

En pacientes con FA de duración claramente < 48 h y sin factores de riesgo de tromboembolia, 
se puede considerar heparina i.v. o heparina de bajo peso molecular a una dosis terapéutica 
ajustada por el peso durante la pericardioversión, sin necesidad de ACO tras la cardioversión

IIb C

ACO: anticoagulación oral; ACV: accidente cerebrovascular; AVK: antagonista de la vitamina K; ETE: ecocardiografía transesofágica; FA: fibrilación auricular; INR: razón 
normalizada internacional.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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dosis recomendadas son de 200-400 mg (véase tam-
bién la estrategia «pastilla en el bolsillo»). La flecai-
nida debe evitarse en pacientes con cardiopatía sub-
yacente que tengan función ventricular izquierda 
alterada e isquemia. 

Varios estudios clínicos aleatorizados y contro-
lados con placebo han demostrado la eficacia de la 
propafenona para cardiovertir una FA de reciente 
comienzo a ritmo sinusal. En unas horas, la tasa 
de cardioversión esperada estuvo entre el 41 y el 
91% después de su administración i.v. (2 mg/kg 
durante 10-20 min). Las tasas correspondientes de 
cardioversión precoz en pacientes tratados con 
placebo fueron de un 10-29%. La propafenona 
tiene una eficacia limitada para la cardioversión 
de FA persistente o aleteo auricular. Al igual que 
la flecainida, la propafenona debe evitarse en pa-
cientes con cardiopatía subyacente que tengan 
función ventricular izquierda alterada e isquemia. 
Además, debido a sus débiles propiedades de blo-
queo beta, también debe evitarse en la enfermedad 
pulmonar obstructiva grave. El tiempo de cardio-
versión varía desde 30 min a 2 h. La propafenona 

rante la infusión del fármaco, y después durante un 
tiempo (normalmente la mitad de la vida media de 
eliminación del fármaco) para detectar episodios 
proarrítmicos, como proarritmia ventricular, pa-
rada sinusal o bloqueo auriculoventricular. Puede 
estar indicado repetir la cardioversión farmacoló-
gica oral (tratamiento de «pastilla en el bolsillo»)67 
en el caso de pacientes ambulatorios seleccionados 
una vez que se ha establecido la seguridad de este 
tipo de intervenciones (véase p. 34). Se encuentran 
disponibles diversos fármacos para la cardioversión 
farmacológica (tabla 12).

La administración i.v. de flecainida en pacientes 
con FA de corta duración (especialmente < 24 h) 
tiene un efecto bien establecido (un 67-92% a las 
6 h) en la restauración del ritmo sinusal. La dosis 
habitual es de 2 mg/kg durante 10 min. La ma-
yoría de los pacientes se revierten en la primera 
hora después de la administración i.v. Raramente 
es efectiva para terminar el aleteo auricular o la 
FA persistente.

La administración oral de flecainida puede ser 
efectiva para una FA de reciente comienzo. Las 

TABLA 12. Fármacos y dosis para la cardioversión farmacológica de la FA (de reciente comienzo)

Fármaco Dosis Dosis de seguimiento Riesgos

Amiodarona 5 mg/kg i.v. 
durante 1 h

50 mg/h Flebitis, hipotensión. Enlentece la frecuencia ventricular. Cardioversión 
retrasada de la FA a ritmo sinusal

Flecainida 2 mg/kg i.v. 
durante 10 min o 
200-300 mg p.o.

N/A No es adecuada en pacientes con cardiopatía estructural significativa; 
puede prolongar la duración del QRS y el intervalo QT; puede aumentar 
de forma inadvertida la frecuencia ventricular debido a conversión 
a flutter auricular y conducción 1:1 a los ventrículos

Ibutilida 1 mg i.v. durante 
10 min

1 mg i.v. durante 10 min después 
de esperar 10 min

Puede causar prolongación del intervalo QT y torsades de pointes; 
vigilar ondas T-U anómalas o prolongación QT. Enlentece la frecuencia 
ventricular

Propafenona 2 mg/kg i.v. 
durante 10 min o 
450-600 mg p.o.

No es adecuada en pacientes con cardiopatía estructural significativa; 
puede prolongar la duración del QRS; enlentece ligeramente la frecuencia 
ventricular, pero puede aumentar de forma inadvertida la frecuencia 
ventricular debido a conversión a flutter auricular y conducción 1:1 
a los ventrículos

Vernakalant 3 mg/kg i.v. 
durante 10 min

Segunda infusión de 2 mg/kg i.v. 
durante 10 min después de 15 min 
de descanso

Hasta ahora sólo se ha evaluado en estudios clínicos; aprobado 
recientementea

FA: fibrilación auricular; i.v.: intravenoso; N/A: no aplica; NYHA: New York Heart Association; p.o.: per os; SCA: síndrome coronario agudo; T-U: ondas de repolarización (T-U) 
anómala. 
aEl vernakalant se ha recomendado recientemente para su aprobación por la Agencia Europea del Medicamento para la cardioversión rápida de la FA de reciente comienzo 
a ritmo sinusal en adultos (≤ 7 días para pacientes no quirúrgicos; ≤ 3 días para pacientes quirúrgicos)68,69. En una comparación directa con la amiodarona en el estudio 
AVRO (estudio clínico prospectivo en fase III, aleatorizado y a doble ciego, Active-controlled, multi-center, superiority study of Vernakalant injection versus amiodarone in 
subjects with Recent Onset atrial fibrillation), el vernakalant fue más efectivo que la amiodarona para la conversión rápida de la FA a ritmo sinusal (el 51,7 frente al 5,7% 
90 min después del inicio del tratamiento; p < 0,0001)70. Se debe administrar como una infusión i.v. inicial (3 mg/kg durante 10 min), seguida de 15 min de observación 
y otra infusión i.v. (2 mg/kg durante 10 min) cuando sea necesario. El vernakalant está contraindicado en pacientes con presión arterial sistólica < 100 mmHg, estenosis 
aórtica grave, insuficiencia cardiaca (clase NYHA III y IV), SCA en los 30 días previos o prolongación del intervalo QT. Antes de su uso, hay que hidratar adecuadamente 
a los pacientes. Se debe utilizar monitorización ECG y hemodinámica, y la infusión puede seguirse de cardioversión eléctrica cuando sea necesario. El fármaco no está 
contraindicado en pacientes con enfermedad coronaria estable, enfermedad cardiaca hipertensiva o insuficiencia cardiaca leve. La utilización clínica de este fármaco todavía 
no se ha determinado, pero es probable que se use para la terminación aguda de la FA de reciente comienzo en pacientes con FA aislada o FA asociada a hipertensión, 
enfermedad coronaria o insuficiencia cardiaca de leve a moderada (clase NYHA I-II).
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tasas de cardioversión del 14% (2/14 pacientes), el 
11% (2/11 pacientes) y el 13% (2/16 pacientes). Estas 
diferencias no fueron significativas. 

En un estudio de 79 pacientes con FA, pero sin 
grupo control, el 13% se cardiovertió a ritmo si-
nusal después del tratamiento con un bloqueador 
beta i.v. (metoprolol). No se han publicado estudios 
relevantes con atenolol, carvedilol, bisoprolol, pro-
pranolol, timolol ni esmolol.

No hay publicaciones sobre estudios clínicos con-
trolados y aleatorizados de tamaño suficiente que 
comparen el verapamilo con placebo. En los estu-
dios que han comparado el verapamilo con flecai-
nida, esmolol o propafenona, se ha descrito un 6, 
un 12 y un 14%, respectivamente, de cardioversión 
a ritmo sinusal en 17, 24 y 29 pacientes que reci-
bieron verapamilo.

La digoxina no es efectiva para la terminación de 
FA. En un estudio de 239 pacientes con FA < 7 días 
de duración, la tasa de cardioversión a las 16 h fue 
del 46% en los pacientes tratados con placebo y el 
51% en los pacientes que recibieron digoxina; en 
otros dos estudios, con 40 y 82 pacientes, se obser-
varon tasas de cardioversión (placebo frente a di-
goxina) del 40 frente al 47% y el 14 frente al 32%, 
respectivamente.

En conclusión, hay buena evidencia de que la di-
goxina no tiene efecto. Aunque la evidencia es 
menos general sobre el verapamilo, las tasas de car-
dioversión publicadas apuntan a un efecto irrele-
vante. En un estudio, el sotalol no tuvo ningún 

también es efectiva en administración oral (cardio-
versión entre 2 y 6 h).

La cardioversión con amiodarona tiene lugar va-
rias horas después que con flecainida o propafe-
nona. La tasa aproximada de cardioversión a las 
24 h en pacientes tratados con placebo fue de un 
40-60%, con aumento hasta un 80-90% después del 
tratamiento con amiodarona. A corto y medio 
plazo, la amiodarona no alcanza la cardioversión. 
A las 24 h, se ha demostrado un efecto superior del 
fármaco comparado con el control en algunos estu-
dios clínicos aleatorizados, pero no en todos. 

En pacientes con FA de reciente comienzo, con la 
ibutilida en una o dos infusiones de 1 mg durante 
10 min cada una, con un tiempo de espera de 
10 min entre dosis, se han demostrado tasas de car-
dioversión en los primeros 90 min de un 50% en va-
rios estudios clínicos aleatorizados bien diseñados, 
controlados con placebo o con un grupo control de 
fármacos con efecto conocido bajo. El tiempo de 
cardioversión es de unos 30 min. El efecto secun-
dario más importante es la taquicardia ventricular 
polimórfica, frecuentemente no sostenida, pero que 
puede requerir cardioversión eléctrica, y el intervalo 
QC puede aumentar unos 60 ms. No obstante, la 
ibutilida es más eficaz para el aleteo auricular que 
para la FA.

Otros fármacos (véase la nota a de la tabla 12). 
Un estudio que ha comparado el efecto del placebo 
frente a dos dosis distintas de sotalol ha encontrado 

Recomendaciones para cardioversión farmacológica

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Cuando se prefiera cardioversión farmacológica y no haya cardiopatía estructural, se recomienda 
flecainida o propafenona i.v. para la cardioversión de la FA de comienzo reciente

I A 71-73

En pacientes con FA de comienzo reciente y cardiopatía estructural, se recomienda 
amiodarona i.v.

I A 74-76

En pacientes seleccionados con FA de comienzo reciente y sin cardiopatía estructural significativa, 
se puede considerar una única dosis oral elevada de flecainida o propafenona (enfoque «pastilla en el 
bolsillo»), siempre que se haya demostrado que el tratamiento es seguro durante las pruebas previas 
realizadas en un entorno médico

IIa B 67

En pacientes con FA de comienzo reciente y cardiopatía estructural pero sin hipotensión ni 
insuficiencia cardiaca manifiesta, se puede considerar la ibutilida. Los electrolitos séricos y el 
intervalo QTc deben estar dentro de la normalidad; los pacientes tienen que ser monitorizados 
rigurosamente durante la infusión y las 4 h posteriores debido al riesgo de proarritmia

IIb A 71, 77

Digoxina (nivel de evidencia A), verapamilo, sotalol, metoprolol (nivel de evidencia B), otros 
bloqueadores beta y la ajmalina (nivel de evidencia C) no son efectivos para revertir una FA 
de comienzo reciente a ritmo sinusal y no están recomendados

III A      B      C

FA: fibrilación auricular; i.v.: intravenoso.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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(200-300 mg) pueden ser administradas por el propio 
paciente fuera del hospital de forma segura (1/569 
episodios acabaron en aleteo auricular con conduc-
ción rápida) y efectiva (94%, 534/569 episodios).

Este enfoque puede utilizarse en pacientes selec-
cionados, muy sintomáticos, con recurrencias de 
FA infrecuentes (entre una por mes y una por año). 
Para poder implementar la técnica de la «pastilla en 
el bolsillo», es necesario examinar a los pacientes en 
busca de indicaciones y contraindicaciones, y se 
debe probar en el hospital la eficacia y la seguridad 
del tratamiento oral. Además, se tiene que instruir 
a los pacientes para que tomen flecainida o propa-
fenona cuando aparezcan los síntomas de FA. 

4.2.1.4. Cardioversión eléctrica. La cardioversión 
eléctrica es un método efectivo para revertir la FA a 
ritmo sinusal.

Procedimiento. Excepto en los casos en que se do-
cumente una adecuada anticoagulación durante 
3 semanas o que hayan pasado menos de 48 h desde 
el inicio de la FA, se debe realizar una ecocardio-
grafía transesofágica para descartar la presencia de 
trombos auriculares (fig. 5). Puede ser necesario un 
catéter de estimulación o electrodos externos de es-
timulación si se produce asistolia o bradicardia. 

Una cardioversión con éxito se define como la ter-
minación de la FA, documentada por la presencia de 
dos o más ondas P consecutivas después de la des-
carga. La evidencia disponible recomienda el uso de 
desfibriladores externos bifásicos, por sus menores 
requerimientos energéticos y su mayor eficacia res-
pecto a los desfibriladores monofásicos. Los estudios 
clínicos han demostrado un aumento significativo de 
la tasa de éxito en la primera descarga en pacientes 
con FA cuando se usan ondas bifásicas. 

Actualmente se usan dos posiciones convencio-
nales para la colocación de los electrodos. Varios 

efecto, y no hay datos sobre la ajmalina. El meto-
prolol no tuvo ningún efecto en el único estudio pu-
blicado, y no se dispone de resultados de otros fár-
macos bloqueadores beta. 

Comparaciones entre fármacos. Se han realizado 
diversas comparaciones entre la flecainida y la pro-
pafenona, pero sólo un estudio ha demostrado me-
jores tasas de cardioversión con flecainida (el 90 y 
el 64%, respectivamente). La ibutilida cardiovertió 
al 71% de los pacientes, frente al 49% de la propafe-
nona, pero un 10% de los pacientes del grupo de 
ibutilida presentaron taquicardia ventricular no 
sostenida. 

A partir de estos estudios no se puede extraer 
conclusiones claras sobre las diferencias en el efecto 
de estos fármacos en la cardioversión. Por lo tanto, 
la elección debe realizarse basándose en las contra-
indicaciones, los efectos secundarios o los costes. 

En resumen, en pacientes adecuados con FA de 
reciente comienzo (normalmente menos de 48 h du-
ración), se puede ofrecer un intento de cardiover-
sión a ritmo sinusal con flecainida o propafenona 
i.v. (cuando hay poca o ninguna cardiopatía estruc-
tural subyacente) o amiodarona (cuando hay enfer-
medad estructural) (fig. 6). La tasa anticipada de 
cardioversión es ≥ 50% en unos 15-120 min. La ibu-
tilida es efectiva, pero el riesgo de proarritmia grave 
no es despreciable2.

4.2.1.3. Enfoque «pastilla en el bolsillo». En pa-
cientes ingresados, la propafenona oral cardio-
vertió a 55 de 119 (45%) pacientes a las 3 h, com-
parado con 22 de 121 (18%) pacientes del grupo 
placebo. En estudios más pequeños, tanto la pro-
pafenona como la flecainida han demostrado 
efectos similares.

Según un ensayo clínico de tamaño medio67, la 
propafenona oral (450-600 mg) o la flecainida 

FA de comienzo reciente (< 48 h)

Sí

Cardioversión eléctrica

Sí No

Inestabilidad hemodinámica

Cardiopatía estructural

Amiodarona i.v. Flecainida i.v.
Propafenona i.v.
Ibutilida i.v.

No

Fig. 6. Cardioversión eléctrica directa 
y cardioversión farmacológica de la 
FA de comienzo reciente en pacientes 
considerados para cardioversión far-
macológica. FA: fibrilación auricular; 
i.v.: intravenoso.
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miento. Las quemaduras en la piel son una compli-
cación habitual. En los casos de disfunción del 
nodo sinusal, sobre todo en pacientes ancianos con 
cardiopatía estructural, puede ocurrir una parada 
sinusal prolongada sin un ritmo de escape ade-
cuado. Pueden aparecer arritmias peligrosas, como 
taquicardia ventricular y fibrilación ventricular, 
cuando haya hipopotasemia, intoxicación por digi-
tálicos o sincronización inadecuada. El paciente 
puede ponerse hipóxico o hipoventilar como conse-
cuencia de la sedación, pero es raro que aparezcan 
hipotensión o edema pulmonar. 

Cardioversión en pacientes con marcapasos im-
plantados y desfibriladores. El extremo del electrodo 
tiene que estar al menos a 8 cm de la batería del 
marcapasos, y se recomienda la posición anteropos-
terior del extremo. Las descargas bifásicas son pre-
feribles porque requieren menos energía para la ter-
minación de la FA. En pacientes que dependen de 
marcapasos, se debe anticipar un aumento en el 
umbral de estimulación. Estos pacientes tienen que 
ser monitorizados cuidadosamente. Después de la 
cardioversión, el dispositivo debe ser interrogado y 
evaluado para asegurar su buen funcionamiento. 

Recurrencia después de la cardioversión. Las recu-
rrencias después de la cardioversión eléctrica 
pueden dividirse en tres fases: 

estudios han demostrado que la posición antero-
posterior del electrodo es más efectiva que la posi-
ción anterolateral78. Si las descargas iniciales no 
consiguen terminar la arritmia, los electrodos deben 
recolocarse y se debe repetir la cardioversión. 

Se puede llevar a cabo una cardioversión de 
forma ambulatoria en pacientes hemodinámica-
mente estables que no tengan una cardiopatía sub-
yacente grave. Es preciso realizar una monitoriza-
ción con ECG y hemodinámica durante al menos 
3 h después del procedimiento antes de permitir al 
paciente abandonar el hospital. La cardioversión 
interna puede ser útil en situaciones especiales, por 
ejemplo cuando el paciente se somete a interven-
ciones invasivas y los catéteres de cardioversión 
pueden colocarse sin necesidad de acceso vascular 
adicional, pero se ha dejado de practicar como mé-
todo de cardioversión, excepto en los casos en que 
el paciente lleva desfibriladores implantables.

Complicaciones. Los riesgos y las complicaciones 
de la cardioversión están relacionados fundamen-
talmente con episodios tromboembólicos, arritmias 
tras cardioversión y los riesgos propios de la anes-
tesia general. El procedimiento se asocia a un 1-2% 
de riesgo de tromboembolia, que puede reducirse 
mediante una adecuada anticoagulación en las se-
manas previas a la cardioversión o la exclusión de 
trombos en la aurícula izquierda antes del procedi-

Recomendaciones para cardioversión farmacológica

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se recomienda cardioversión eléctrica inmediata cuando la frecuencia ventricular rápida no 
responde bien a las medidas farmacológicas en pacientes con FA e isquemia miocárdica, 
hipotensión sintomática, angina o insuficiencia cardiaca

I C

Se recomienda cardioversión eléctrica inmediata en pacientes con FA con preexcitación cuando 
hay taquicardia rápida o inestabilidad hemodinámica

I B 82

Se debe considerar cardioversión eléctrica electiva para iniciar una estrategia de manejo de 
control del ritmo a largo plazo en pacientes con FA

IIa B 46, 78, 83

Se debe considerar pretratamiento con amiodarona, flecainida, propafenona, ibutilida o sotalol 
para aumentar el éxito de la cardioversión eléctrica y prevenir la recurrencia de FA

IIa B 79-81

Se puede considerar repetir la cardioversión eléctrica en pacientes altamente sintomáticos 
refractarios a otros tratamientos

IIb C

Se puede considerar pretratamiento con bloqueadores beta, diltiazem o verapamilo para el 
control de la frecuencia, aunque es incierta la eficacia de estos fármacos para aumentar el éxito 
de la cardioversión eléctrica o prevenir la recurrencia de FA

IIb C

La cardioversión eléctrica está contraindicada en pacientes que presentan toxicidad por 
digitálicos

III C

FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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Por el contrario, la mejoría de los síntomas me-
diante control de la frecuencia en pacientes de edad 
avanzada puede hacer que el clínico deje de intentar 
restablecer el ritmo sinusal.

4.3.1. Control de la frecuencia y el ritmo

El tratamiento inicial después del inicio de la FA 
debe incluir siempre un tratamiento antitrombótico 
adecuado y el control de la frecuencia ventricular. 
Si el objetivo último es restablecer y mantener el 
ritmo sinusal, se debe continuar la medicación de 
control de la frecuencia durante el seguimiento, ex-
cepto cuando hay un ritmo sinusal continuo. El ob-
jetivo es controlar adecuadamente la frecuencia 
ventricular siempre que ocurra la FA.

Dependiendo del curso que siga el paciente, la es-
trategia que se escoja inicialmente puede resultar 
insuficiente y se debe complementar con fármacos o 
intervenciones de control del ritmo. Es probable 
que la FA de larga duración dificulte el manteni-
miento del ritmo sinusal23,84,85, pero no hay datos 
clínicos sobre la utilidad y el beneficio del trata-
miento precoz de control del ritmo. A pesar de ello, 
es probable que se dé la oportunidad de mantener 
el ritmo sinusal en la fase temprana del manejo de 
un paciente con FA. 

Estudios clínicos que comparan el control de la fre-
cuencia con el control del ritmo. En las tablas 13 y 14 
se resumen los ensayos clínicos aleatorizados que 
han comparado los resultados de las estrategias de 
control del ritmo frente a las estrategias de control 
de la frecuencia en pacientes con FA86-92. Entre 
ellos, el estudio Atrial Fibrillation Follow-up 
Investigation of Rhythm Management (AFFIRM) 
no encontró diferencias en la mortalidad por cual-
quier causa (variable principal) o tasas de ACV 
entre los pacientes asignados a una u otra estra-
tegia86. El estudio Rate Control versus Electrical 
cardioversion for persistent atrial fibrillation 
(RACE) observó que el control de la frecuencia no 
era inferior al control del ritmo para la prevención 
de la morbimortalidad cardiovascular (variable 
combinada)87. El estudio Atrial Fibrillation and 
Congestive Heart Failure (AF-CHF) no observó di-
ferencias en la mortalidad cardiovascular (variable 
principal) entre pacientes con fracción de eyección 
≤ 35%, síntomas de insuficiencia cardiaca conges-
tiva e historia de FA aleatorizados a control de la 
frecuencia o del ritmo o en las variables secundarias 
que incluían mortalidad por cualquier causa y em-
peoramiento de la insfuciencia cardiaca90. 

Tratamiento adaptado al paciente. La decisión de 
añadir un tratamiento de control del ritmo al ma-
nejo de la FA debe realizarse de forma individual 

1. Recurrencias inmediatas, que tienen lugar en 
los primeros minutos después de la cardioversión 
eléctrica.

2. Recurrencias tempranas, que ocurren durante 
los primeros 5 días después de la cardioversión 
eléctrica.

3. Recuerrencias tardías, que ocurren más tarde.

Los factores que predisponen a la recurrencia de 
FA son la edad, la duración de la FA antes de la 
cardioversión, el número de recurrencias previas, el 
tamaño aumentado de la aurícula izquierda o la 
función reducida de la aurícula izquierda y la pre-
sencia de enfermedad coronaria o valvulopatía mi-
tral o pulmonar. Las extrasístoles auriculares con 
una secuencia larga-corta, las frecuencias altas y las 
alteraciones en la conducción auricular aumentan el 
riesgo de recurrencia de la FA. 

El pretratamiento con fármacos antiarrítmicos 
como amiodarona, ibutilida, sotalol, flecainida y 
propafenona aumenta la probabilidad de resta-
blecer el ritmo sinusal79-81. 

Algunos pacientes altamente sintomáticos en los 
que la FA ocurre de forma infrecuente (p. ej., una o 
dos veces al año) prefieren claramente someterse a 
cardioversiones repetidas como estrategia de con-
trol del ritmo a largo plazo, más que la opción de 
controlar la frecuencia u otras modalidades de con-
trol del ritmo que pueden considerar incómodas. 

4.3 Manejo a largo plazo

Manejo general

El manejo clínico de los pacientes con FA incluye 
los siguientes cinco objetivos: 

1. Prevención de la tromboembolia.
2. Alivio sintomático.
3. Manejo óptimo de la enfermedad cardiovas-

cular concomitante.
4. Control de la frecuencia.
5. Corrección del trastorno del ritmo.

Estos objetivos no son mutuamente excluyentes y 
se pueden seguir simultáneamente. La estrategia 
inicial puede diferir del objetivo terapéutico a largo 
plazo. Para pacientes con FA sintomática que dura 
varias semanas, el tratamiento inicial puede ser an-
ticoagulación y control de la frecuencia, mientras 
que el objetivo a largo plazo puede ser la restaura-
ción del ritmo sinusal. Si el control de la frecuencia 
proporciona un alivio sintomático insuficiente, la 
restauración del flujo sinusal se convierte en el obje-
tivo claro a largo plazo. La cardioversión temprana 
puede ser necesaria cuando la FA causa hipoten-
sión o empeoramiento de la insuficiencia cardiaca. 



38e  Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83 

Camm AJ et al. Guías de práctica clínica para el manejo de la fibrilación auricular. 2.ª edición

el futuro y qué éxito se espera de una estrategia de 
control del ritmo (fig. 7). Los síntomas relacio-
nados con la FA son un determinante importante 
a la hora de tomar la decisión de optar por el con-
trol del ritmo o de la frecuencia (valorados global-

y, por lo tanto, tiene que discutirse al principio del 
manejo de la FA. Antes de escoger la opción de 
control de la frecuencia como estrategia única a 
largo plazo, el clínico debe considerar cómo puede 
afectar la FA permanente al paciente individual en 

TABLA 13. Características generales de los estudios clínicos de control del ritmo y control de la frecuencia 
en pacientes con FA86-92

Estudio Ref.
Pacientes, 

n

Edad (años), 

media

Seguimiento 

(años), 

media

Criterios 

de inclusión
Resultado principal

Pacientes que alcanzan el resultado 

principal, n

Control de 

frecuencia

Control 

del ritmo
p

PIAF 
(2000)

92 252 61 1 FA persistente 
(7-360 días)

Mejoría sintomática 76/125 
(60,8%)

70/127 
(55,1%)

0,32

AFFIRM 
(2002)

86 4.060 69,7 3,5 FA paroxística 
o persistente 
edad ≥ 65 años, 
o riesgo de ACV 
o muerte

Mortalidad de cualquier causa 310/2.027 
(25,9%)

356/2.033 
(26,7%)

0,08

RACE 
(2002)

87 522 68 2,3 FA persistente 
o flutter durante 
< 1 año y 1-2 
cardioversiones 
en 2 años y ACO

Variable combinada: 
muerte cardiovascular, ICC, 
hemorragia grave, implante 
de marcapasos, episodios 
tromboembólicos, efectos 
adversos graves de los 
antiarrítmicos

44/256 
(17,2%)

60/266 
(22,6%)

0,11

STAF 
(2003)

88 200 66 1,6 FA persistente 
(> 4 semanas y 
< 2 años), tamaño 
AI > 45 mm, ICC 
NYHA II-IV, 
FEVI < 45%

Variable combinada: mortalidad 
global, complicaciones 
cerebrovasculares, RCP, 
episodios embólicos

10/100 
(10%)

9/100 
(9%)

0,99

HOT CAFÉ 
(2004)

89 205 60,8 1,7 Primera FA 
persistente, 
clínicamente 
manifiesta (≥ 7 
días y < 2 años),
 edad 50-75 años

Variable combinada: episodios 
tromboembólicos, hemorragia 
mayor/intracraneal

1/101 
(1%)

4/104 
(3,9%)

> 0,71

AF-CHF 
(2008)

90 1.376 66 3,1 FEVI ≤ 35%, 
síntomas de ICC, 
historia de FA 
(≥ 6 h o cardioversión 
eléctrica en los últimos 
6 meses)

Muerte cardiovascular 175/1.376 
(25%)

182/1.376 
(27%)

0,59

J-RHYTHM 
(2009)

91 823 64,7 1,6 FA paroxística Variable combinada de 
mortalidad total, infarto 
cerebral sintomático, embolia 
sistémica, hemorragia 
mayor, hospitalización 
por insuficiencia cardiaca, 
discapacidad física/psicológica

89/405
(22%)

64/418
(15,3%)

0,012

ACO: anticoagulación oral; ACV: accidente cerebrovascular; AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; AI: aurícula izquierda; FA: fibrilación 
auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; HOT CAFÉ: How to Treat Chronic Atrial Fibrillation; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; J-RHYTHM: Japanese 
Rhythm Management Trial for Atrial Fibrillation; NYHA: New York Heart Association; PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation; RACE: RAte Control versus 
Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation; RCP: reanimación cardiopulmonar; STAF: Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation.
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esto, la calidad de vida empeora significativamente 
en pacientes con FA cuando se los compara con 
controles sanos, y el análisis post-hoc indica que el 
mantenimiento del ritmo sinusal puede mejorar la 
calidad de vida y aumentar la supervivencia. 

Los instrumentos para evaluar la calidad de vida 
relacionada con la FA en los estudios clínicos están 
lejos de ser óptimos. El cuestionario que se usa más 
frecuentemente, el Medical Outcomes Study Short-
Form health survey (SF-36), es una herramienta 
para medir la calidad de vida general, pero no los 
síntomas relacionados con la FA. Los cuestionarios 
Newer son más específicos para la FA (University 
of Toronto AF Severity Scale y Canadian 
Cardiovascular Society Severity in AF scales, esta 

mente según la puntuación EHRA) (tabla 6), 
además de los factores que pueden afectar al éxito 
del control del ritmo. Estos incluyen una historia 
prolongada de FA, edad avanzada, enfermedades 
cardiovasculares graves asociadas, otras afecciones 
asociadas y aumento del tamaño de la aurícula 
izquierda. 

Efectos en la calidad de vida. Los estudios 
AFFIRM, RACE, Pharmacologic Intervention in 
Atrial Fibrillation (PIAF), y Strategies of 
Treatment of Atrial Fibrillation (STAF) no han en-
contrado diferencias en la calidad de vida con trata-
mientos de control del ritmo comparados con los 
tratamientos de control de la frecuencia. A pesar de 

TABLA 14. Comparación de los efectos adversos en los estudios clínicos de control del ritmo y control 
de la frecuencia en pacientes con FA

Estudio Ref.
Muertes por cualquier causa 

(en frecuencia/ritmo)

Muertes por causas 

cardiovasculares

Muertes por causas 

no cardiovasculares
ACV

Eventos 

tromboembólicos
Sangrado

PIAF (2000) 92 4 1/1 I* ND ND ND

AFFIRM (2002) 86 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 ND 107/96

RACE (2002) 87 36 18/18 ND ND 14/21 12/9

STAF (2003) 88 12 (8/4) 8/3 0/1 1/5 ND 8/11

HOT CAFÉ (2004) 89 4 (1/3) 0/2 1/1 0/3 ND 5/8

AF-CHF (2008) 90 228/217 175/182 53/35 11/9 ND ND

ACV: accidente cerebrovascular; AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; FA: fibrilación auricular; HOT CAFÉ: How to Treat Chronic Atrial 
Fibrillation; ND: no determinado; PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation; RACE: RAte Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation; 
STAF: Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation.
*No se describe el número total de pacientes.

Tratamiento antitrombótico adecuado

Paroxística

Evaluación clínica

Persistente Permanente

Persistente de larga duración

Control del ritmo Permanece sintomático Control de la frecuencia

Fracaso del control del ritmo

Fig. 7. Elección entre estrategia de control de 
la frecuencia y estrategia de control del ritmo. 
El control de la frecuencia es necesario en 
la mayoría de los pacientes con FA excepto 
cuando la frecuencia cardiaca durante la FA 
sea lenta de forma natural. El control del rit-
mo puede añadirse al control de la frecuencia 
cuando el paciente esté sintomático a pesar 
de un control adecuado de la frecuencia o 
cuando se seleccione una estrategia de con-
trol del ritmo debido a factores como el grado 
de los síntomas, la edad joven o la actividad 
física importante. La FA permanente se ma-
neja mediante control de la frecuencia, ex-
cepto si se considera factible restablecer el 
ritmo sinusal cuando la categoría de FA se 
reclasifica como «persistente de larga dura-
ción». La FA paroxística se suele manejar con 
estrategias de control del ritmo, sobre todo 
cuando es sintomática y no hay cardiopatía 
subyacente asociada o es mínima. Las líneas 
continuas indican la estrategia de manejo de 
primera línea, las líneas discontinuas repre-
sentan los objetivos que habría que alcanzar 
y las líneas punteadas indican los enfoques 
alternativos que pueden utilizarse en pacien-
tes seleccionados. 
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y la evaluación ecocardiográfica de pacientes alta-
mente seleccionados con insuficiencia cardiaca que 
se sometieron a ablación extensa con catéter para la 
FA, indican que la función ventricular izquierda 
puede deteriorarse menos, o incluso mejorar, en pa-
cientes que reciben tratamiento de control del 
ritmo93,94, aunque el análisis ecocardiográfico del es-
tudio AFFIRM no indentificó este tipo de efecto. 
La insuficiencia cardiaca puede aparecer o deterio-
rarse durante cualquiera de los dos tipos de trata-
miento para la FA debido a la progresión de la car-
diopatía subyacente, el control inadecuado de la 
frecuencia ventricular en el momento de la recu-
rrencia de FA o la toxicidad farmacológica del an-

muy parecida al sistema de puntuación EHRA3,41), 
y muchos de los instrumentos específicos de enfer-
medad para evaluar la calidad de vida en la FA se 
encuentran en fase de evaluación clínica. Estos sis-
temas pueden ser herramientas más adecuadas para 
valorar la calidad de vida y los síntomas, pero no se 
han utilizado en los principales estudios clínicos. 

Efectos en la insuficiencia cardiaca y la función 
ventricular izquierda. El desarrollo de insuficiencia 
cardiaca no fue diferente entre los grupos de trata-
miento de control de la frecuencia y control 
del ritmo en los estudios AFFIRM, RACE o 
AF-CHF86,87,90. Los subestudios del ensayo RACE, 

Recomendaciones para el control de la frecuencia y el ritmo de la FA

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

El control de la frecuencia debe ser el primer paso en el manejo de pacientes ancianos con FA y 
síntomas menores (puntuación EHRA I)

I A 86-87, 90

El control de la frecuencia debe continuarse durante el manejo del control del ritmo para 
asegurar un control adecuado de la frecuencia ventricular durante las recurrencias de FA

I A 86

Se recomienda control del ritmo en pacientes con FA sintomática (puntuación EHRA ≥ 2) a pesar 
de un control adecuado de la frecuencia

I B
3, 46, 93, 

94, 96

Se debe considerar el control del ritmo en pacientes con FA e insuficiencia cardiaca relacionada 
con la FA, para mejorar los síntomas

IIa B 93, 94, 97

Se debe considerar el control del ritmo como manejo inicial en pacientes jóvenes sintomáticos en 
los que no se ha descartado la ablación con catéter

IIa C

Se debe considerar el control del ritmo en pacientes con FA secundaria a un desencadenante o 
sustrato que se ha corregido (p. ej., isquemia, hipertiroidismo)

IIa C

EHRA: European Heart Rhythm Association; FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.

Recomendaciones para el control agudo de la frecuencia 

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

En el contexto agudo en ausencia de preexcitación, se recomienda administración i.v. de 
bloqueadores beta o antagonistas no dihidropiridínicos del calcio para enlentecer la respuesta 
ventricular a la FA, teniendo precaución en pacientes con hipotensión o insuficiencia cardiaca

I A 100

En el contexto agudo, se recomienda administración i.v. de digitálicos o amiodarona para controlar 
la frecuencia cardiaca en pacientes con FA e insuficiencia cardiaca concomitante o cuando haya 
hipotensión

I B 101

En preexcitación, los antiarrítmicos de clase I o la amiodarona son los fármacos preferidos I C

Cuando haya FA preexcitada, están contraindicados los bloqueadores beta, los antagonistas no 
dihidropiridínicos del calcio, la digoxina y la adenosina

III C

FA: fibrilación auricular; i.v.: intravenoso.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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Implicaciones de los estudios de control del ritmo 
frente a control de la frecuencia. Existe una desco-
nexión clara entre el resultado clínico deletéreo que 
se obtiene en los pacientes con FA respecto a los 
que están en ritmo sinusal y los beneficios perci-
bidos del mantenimiento del ritmo sinusal, por una 
parte (véase la sección 2.1), y el resultado de prácti-
camente todos los estudios clínicos sobre «fre-
cuencia frente a ritmo», por otra86,87,90. El resultado 
del estudio ATHENA (A placebo-controlled, 
double-blind, parallel arm Trial to assess the 
efficacy of dronedarone 400 mg b.i.d. for the pre-
vention of cardiovascular Hospitalisation or death 
from any cause in patiENts with Atrial fibrillation/
atrial flutter) (véase la sección 4.3.5.1) es una pri-
mera señal de que el mantenimiento del ritmo 
sinusal de una forma segura puede prevenir algunas 
consecuencias importantes de la FA95, aunque un 
único estudio clínico no es suficiente para reconci-
liar las discrepancias. Se puede concluir que el con-

tiarrítmico. Por lo tanto, aunque en pacientes selec-
cionados la función ventricular izquierda puede 
mejorar con el tratamiento de control del ritmo, la 
motivación para conseguir el mantenimiento del 
ritmo sinusal tiene que ser individualizada. 

Efectos en la mortalidad y la hospitalización. 
Ninguno de los estudios clínicos sobre control de la 
frecuencia frente a control del ritmo ha demostrado 
el beneficio del tratamiento de control del ritmo en 
la mortalidad que se esperaba de estos ensayos86,87,90. 
Un análisis post-hoc de la base de datos AFFIRM 
indica que los efectos deletéreos de los fármacos an-
tiarrítmicos (un aumento de la mortalidad del 49%) 
pueden haber contrarrestado los beneficios del 
ritmo sinusal (que se ha asociado a una reducción 
de la mortalidad del 53%), mientras que un análisis 
de la base de datos RACE señala que la cardiopatía 
subyacente tiene mayor impacto en el pronóstico 
que la propia FA. 

Recomendaciones para el control de la frecuencia a largo plazo 

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se recomienda control de la frecuencia farmacológico (bloqueadores beta, antagonistas no 
dihidropiridínicos del calcio, digitálicos o una combinación) en pacientes con FA paroxística, 
persistente o permanente. La elección del fármaco debe hacerse de forma individualizada y se 
debe modular la dosis para evitar la bradicardia

I B 100

En pacientes que sufren síntomas relacionados con la FA durante la actividad, la adecuación del 
control de la frecuencia debe valorarse durante el ejercicio, y el tratamiento tiene que ajustarse 
para obtener una respuesta cronotrópica fisiológica y evitar la bradicardia

I C

En la FA de preexcitación o en pacientes con historia de FA, la propafenona o la amiodarona son 
los fármacos preferidos

I C

Es razonable iniciar el tratamiento con un protocolo laxo de control de la frecuencia con el 
objetivo de alcanzar una frecuencia cardiaca < 110 lpm en el reposo

IIa B 98

Es razonable adoptar una estrategia más estricta de control de la frecuencia cuando persistan 
los síntomas o se produzca taquimiocardiopatía a pesar de un control laxo de la frecuencia: 
frecuencia cardiaca en reposo < 80 lpm y durante el ejercicio moderado < 110 lpm. Después de 
alcanzarse el objetivo estricto de frecuencia cardiaca, se recomienda monitorización Holter de 
24 h para evaluar la seguridad

IIa B 98

En la FA no permanente, es razonable conseguir el control de la frecuencia administrando 
dronedarona, excepto en pacientes en clase funcional NYHA III-IV o con insuficiencia cardiaca 
inestable

IIa B 95, 99, 103

La digoxina está indicada en pacientes con insuficiencia cardiaca y disfunción ventricular 
izquierda y en pacientes sedentarios (inactivos)

IIa C

Se puede conseguir el control de la frecuencia mediante administración oral de amiodarona 
cuando las otras medidas no funcionen o estén contraindicadas

IIb C

En pacientes con FA paroxística, los digitálicos no deben utilizarse como fármaco único para 
controlar la frecuencia de la respuesta ventricular

III B 104

FA: fibrilación auricular; lpm: latidos por minuto; NYHA: New York Heart Association.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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en ambos grupos. Los pacientes asignados al grupo 
de control laxo de la frecuencia realizaron menos 
visitas al hospital. Este estudio ha demostrado que 
en los pacientes incluidos en el ensayo RACE II, 
presumiblemente pacientes sin síntomas graves de-
bidos a frecuencias ventriculares altas, es razonable 
realizar un tratamiento de control laxo de la 
frecuencia. 

4.3.3. Control farmacológico de la frecuencia 

Fármacos utilizados para el control farmacológico 
de la frecuencia. Los principales determinantes de la 
frecuencia ventricular durante la FA son las carac-
terísticas de conducción y refractariedad del nodo 
auriculoventricular y el tono simpático y parasim-
pático. Los fármacos utilizados más comúnmente 
son los bloqueadores beta, los antagonistas no dihi-
dropiridínicos del calcio y los digitálicos. El trata-
miento agudo se describe en la sección 4.2.1. Puede 
ser necesario el uso de combinaciones de fármacos. 
La dronedarona también puede reducir eficazmente 
la frecuencia cardiaca durante las recurrencias de 
FA. La amiodarona puede estar indicada en al-
gunos pacientes con un mal control de la frecuencia. 
La combinación de un bloqueador beta y un digitá-
lico puede ser beneficiosa en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca. 

Los fármacos de control de la frecuencia son 
(tabla 15):

– Los bloqueadores beta pueden ser especialmente 
útiles en presencia de un tono adrenérgico elevado 
o isquemia miocárdica sintomática asociados a la 
FA. Durante el tratamiento crónico, los bloquea-
dores beta se han demostrado eficaces y seguros en 
varios estudios comparados con placebo y digoxina. 
En el estudio AFFIRM, los bloqueadores beta se 
usaron habitualmente para alcanzar un control es-
tricto de la frecuencia. Las dosis de bloqueadores 
beta que se utilizan comúnmente se presentan en la 
tabla 15.

– Los antagonistas no dihidropiridínicos del calcio 
(verapamilo y diltiazem) son eficaces para el control 
agudo y crónico de la frecuencia en la FA. Estos 
fármacos deben evitarse en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca sistólica debido a su efecto inotró-
pico negativo. 

– La digoxina y la digitoxina son eficaces para el 
control de la frecuencia cardiaca en reposo, pero no 
durante el ejercicio. Combinadas con un bloqueador 
beta pueden ser eficaces tanto en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca como en pacientes sin insuficiencia 
cardiaca. La digoxina puede producir efectos ad-
versos (que ponen en riesgo la vida) y, por lo tanto, 
debe instaurarse de forma prudente. Pueden produ-
cirse interacciones con otros fármacos. 

trol de la frecuencia es una estrategia razonable en 
pacientes de edad avanzada, en los que la carga de 
síntomas relacionados con la FA se considera acep-
table (puntuación EHRA = 1). El tratamiento de 
control del ritmo es razonable para mejorar los sín-
tomas, pero no debe servir para interrumpir el tra-
tamiento antitrombótico, el tratamiento de control 
de la frecuencia o el tratamiento de la cardiopatía 
subyacente. Está claro que se necesita un estudio 
controlado que evalúe los efectos de la ablación con 
catéter y los fármacos antiarrítmicos seguros, com-
parados con la estrategia de control de la fre-
cuencia, como una nueva forma de mantener el 
ritmo sinusal en los eventos cardiovasculares 
graves. 

4.3.2. Control de la frecuencia a largo plazo

Un ritmo irregular y una frecuencia ventricular 
rápida en la FA pueden causar síntomas como pal-
pitaciones, disnea, fatiga y mareo. El control ade-
cuado de la frecuencia ventricular puede reducir los 
síntomas y mejorar el estado hemodinámico, al per-
mitir que haya tiempo suficiente para el llenado 
ventricular y prevenir la taquimiocardiopatía. 

Intensidad del tratamiento de control de la fre-
cuencia. El nivel óptimo de control de la frecuencia 
cardiaca en cuanto a morbilidad, mortalidad, ca-
lidad de vida y síntomas sigue siendo desconocido. 
Las Guías previas recomendaban un control es-
tricto de la frecuencia cardiaca hasta alcanzar un 
valor entre 60 y 80 lpm en reposo y 90-115 lpm du-
rante el ejercicio moderado, basándose en el tipo de 
tratamiento aplicado en el estudio AFFIRM86. El 
tratamiento de control estricto de la frecuencia re-
quirió la implantación de un marcapasos para la 
bradicardia sintomática en 147 pacientes (7,3%) en 
el estudio AFFIRM, mientras que frecuencias más 
elevadas durante el reposo no se asociaron con un 
pronóstico adverso. El recientemente publicado es-
tudio RACE II (RAte Control Efficacy inpermanent 
atrial fibrillation) no ha identificado un beneficio 
del control estricto de la frecuencia frente a un con-
trol más laxo en 614 pacientes aleatorizados a una 
de las dos estrategias terapéuticas98. El control laxo 
de la frecuencia consideró un valor de frecuencia 
cardiaca en reposo < 110 lpm en la FA como diana 
terapéutica, mientras que el control estricto de la 
frecuencia tenía como objetivo alcanzar una fre-
cuencia cardiaca en reposo < 80 lpm y un aumento 
adecuado de la frecuencia cardiaca durante el ejer-
cicio moderado98. La variable principal combinada 
se alcanzó en 81 pacientes (38 en el grupo de con-
trol laxo de la frecuencia y 43 en el grupo de control 
estricto de la frecuencia). Los síntomas, los episo-
dios adversos y la calidad de vida fueron similares 



Camm AJ et al. Guías de práctica clínica para el manejo de la fibrilación auricular. 2.ª edición

 Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83  43e

debe utilizar una estrategia inicial de control laxo 
de la frecuencia, con un objetivo de frecuencia car-
diaca en reposo < 110 lpm. La dosis de fármacos de 
control de la frecuencia puede aumentarse y los fár-
macos pueden combinarse hasta alcanzar ese obje-
tivo. Si los pacientes permanecen sintomáticos, es-
pecialmente cuando la queja se refiere a una 
frecuencia excesiva o irregularidades, se debe buscar 
un control de la frecuencia más estricto. La fre-
cuencia ventricular debe reducirse hasta que el pa-
ciente esté asintomático, los síntomas se vuelvan to-
lerables o se reconozca que los síntomas se deben a 
la enfermedad subyacente más que a la frecuencia o 
el ritmo ventriculares. Cuando se adopta una me-
dida de control estricto de la frecuencia (frecuencia 
cardiaca en reposo < 80 lpm y < 110 lpm durante el 
ejercicio moderado), se debe realizar una monitori-
zación Holter de 24 h para evaluar las pausas y la 
bradicardia. Si los síntomas están relacionados con 
el ejercicio, se puede realizar una prueba de esfuerzo 
(fig. 8). La elección de los fármacos para el control 
de la frecuencia depende de la edad, la cardiopatía 
subyacente y el objetivo del tratamiento (fig. 9). En 
pacientes que permanecen sintomáticos a pesar del 
control estricto de la frecuencia, se puede consi-
derar un tratamiento de control del ritmo. 

4.3.4. Ablación y modificación del nodo 
auriculoventricular

La ablación del nodo auriculoventricular tiene 
como resultado un control muy eficaz de la fre-
cuencia ventricular en pacientes con FA. Se alcanza 
un bloqueo cardiaco completo mediante destruc-

– La dronedarona es eficaz como fármaco para 
controlar la frecuencia en el tratamiento crónico; 
reduce de forma significativa la frecuencia cardiaca 
en el reposo y durante el ejercicio. Los efectos de la 
dronedarona son aditivos a los de otros fármacos 
de control de la frecuencia. También reduce de 
forma eficaz la frecuencia cardiaca durante las re-
caídas de FA99, pero no está aprobado su uso para 
la FA permanente.

– La amiodarona es un fármaco eficaz para el 
control de la frecuencia. La amiodarona intrave-
nosa es efectiva y bien tolerada en pacientes hemo-
dinámicamente inestables. También puede adminis-
trarse en el tratamiento crónico cuando las medidas 
convencionales son ineficaces, pero puede originar 
efectos adversos extracardiacos graves como dis-
función tiroidea y bradicardia. La amiodarona, 
normalmente administrada para el control del 
ritmo, puede seguir utilizándose inadvertidamente 
para el control de la frecuencia cuando los pacientes 
han pasado a FA permanente. A menos que otros 
fármacos más seguros no estén indicados, la amio-
darona debe interrumpirse en este contexto. 

Otros fármacos antiarrítmicos de clase I no son 
efectivos para el control del ritmo. El sotalol no 
debe utilizarse solo para el control de la frecuencia, 
aunque sus propiedades secundarias para el control 
de la frecuencia pueden ser valiosas cuando se uti-
liza para el control del ritmo. 

Cómo establecer el control de la frecuencia. Los 
resultados del estudio RACE II y observaciones 
previas en estudios no aleatorizados indican que se 

TABLA 15. Fármacos para el control de la frecuencia

 Administración intravenosa Dosis de mantenimiento oral habitual

Bloqueadores beta
Metoprolol (CR/XL) Bolo de 2,5-5 mg en 2 min; máximo 3 dosis 100-200 mg o.d (FLP)
Bisoprolol N/A 2,5-10 mg o.d.
Atenolol N/A 25-100 mg o.d.
Esmolol 50-200 μg/kg/min i.v. N/A
Propranolol 0.15 mg/kg i.v. en 1 min 10-40 mg t.i.d.
Carvedilol N/A 3,125-25 mg b.i.d.

Antagonistas no dihidropiridínicos del calcio
Verapamilo 0,0375-0,15 mg/kg i.v. en 2 min 40 mg b.d. a 360 mg (FLP) o.d.
Diltiazem N/A 60 mg t.d.s. a 360 mg (FLP) o.d.

Glucósidos digitálicos
Digoxina 0,5-1 mg 0,125-0,5 mg o.d.
Digitoxina 0,4-0,6 mg 0,05-0,1 mg o.d.

Otros
Amiodarona 5 mg/kg en 1 h, y 50 mg/h de mantenimiento 100-200 mg o.d. 
Dronedarona* N/A 400 mg b.i.d.

FLP: formulaciones de liberación prolongada; N/A: no aplica.
*Sólo en pacientes con FA no permanente.
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FA (paroxística, permanente o persistente), la pre-
sencia y la gravedad de la enfermedad cardiovas-
cular asociada, la fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo y la presencia y la gravedad de los 
síntomas de insuficiencia cardiaca. Es razonable 
presumir que los pacientes con una función ventri-
cular izquierda reducida pueden necesitar estimu-
lación biventricular después de la ablación del 
nodo auriculoventricular para prevenir el dete-
rioro de la función del ventrículo izquierdo. En 
pacientes sin disfunción ventricular izquierda, no 
se ha establecido hasta la fecha si se precisa esti-
mulación biventricular: algunos resultados in-
dican que la estimulación biventricular puede ser 
beneficiosa105, mientras que otros demuestran be-
neficios similares con la estimulación del ven-
trículo derecho. 

ción selectiva mediada por catéter del nodo auricu-
loventricular y del haz de His, con corriente de ra-
diofrecuencia como fuente predominante de la 
energía de ablación. 

La ablación del nodo auriculoventricular es un 
procedimiento paliativo pero irreversible y, por lo 
tanto, es aceptable en pacientes en los que han fra-
casado el control farmacológico de la frecuencia, 
incluida la combinación de fármacos, o el control 
del ritmo con fármacos y/o ablación de la aurícula 
izquierda. En este tipo de pacientes, la ablación 
del nodo auriculoventricular mejora la calidad de 
vida y deja la tasa de mortalidad a un nivel similar 
al de la población general. La selección de un im-
plante cardiaco adecuado (VVI, DDD, trata-
miento de resincronización cardiaca, marcapasos 
o desfibrilador implantable) depende del tipo de 

Control de la frecuencia

Síntomas inexistente o tolerables Síntomas

Aceptar control laxo de la frecuencia
Control de la frecuencia

más estricto

Prueba de esfuerzo si
se anticipa frecuencia
cardiaca excesiva
durante el ejercicio

ECG 24 h por
seguridad

Fibrilación auricular

Estilo de vida inactivo Estilo de vida activo

La elección de los fármacos depende del estilo de vida
y de la enfermedad subyacente

Digitálicos
Bloqueadores beta
Diltiazem
Verapamilo

Bloqueador beta
Diltiazem
Verapamilo
Digitálicos

Bloqueador beta
Digitálicos

Diltiazem
Verapamilo
Digitálicos
Bloqueadores
beta selectivos*

EPOCInsuficiencia
cardiaca

Ninguna o
hipertensión

Enfermedad asociada

Fig. 9. Control de la frecuencia. EPOC: en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica.
*Se pueden utilizar dosis bajas de blo-
queadores selectivos beta-1 en EPOC 
cuando el control de la frecuencia no 
sea adecuado con los antagonistas no 
dihidropiridínicos del calcio y digoxina. 
La amiodarona también se utiliza para el 
control de la frecuencia en pacientes que 
no respondan a glucósidos, bloqueadores 
beta o antagonistas no dihidropiridínicos 
del calcio. En pacientes con episodios re-
currentes de fibrilación auricular, puede 
utilizarse también la dronedarona para el 
control de la frecuencia. 

Fig. 8. Nivel óptimo de control de la fre-
cuencia.
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de conducción del nodo auriculoventricular 
puede reducir la frecuencia ventricular y los sín-
tomas relacionados con la FA. Sin embargo, el 
procedimiento no tiene un objetivo definido, y la 

Modificación del nodo auriculoventricular para 
el control de la frecuencia. Algunos pequeños es-
tudios preliminares indican que la modificación 
con catéter de radiofrecuencia de las propiedades 

Recomendaciones para la ablación del nodo auriculoventricular en pacientes con FA

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se debe considerar la ablación del nodo AV para controlar la frecuencia cuando no se pueda 
controlarla con fármacos y cuando no se pueda prevenir la FA con tratamiento antiarrítmico 
o la FA esté asociada a efectos secundarios intolerables y la ablación directa con catéter o la 
ablación quirúrgica no estén indicadas, hayan fallado o se rechacen

IIa B 106, 107

Se debe considerar la ablación del nodo AV en pacientes con FA permanente e indicación para 
TRC (clase funcional NYHA III o síntomas ambulatorios de clase IV a pesar de tratamiento médico 
óptimo, FEVI ≤ 35%, QRS ≥ 130 ms)

IIa B 105, 108-110

Se debe considerar la ablación del nodo AV en pacientes que no respondan a TRC en los que 
la FA impida una estimulación biventricular efectiva y la amiodarona sea inefectiva o esté 
contraindicada

IIa C

Se debe considerar estimulación biventricular después de la ablación del nodo AV en pacientes 
con cualquier tipo de FA y función ventricular izquierda muy deprimida (FEVI ≤ 35%) y síntomas 
graves de insuficiencia cardiaca (clase funcional NYHA III o IV)

IIa C

Se puede considerar la ablación del nodo AV para controlar la frecuencia cardiaca cuando se 
sospeche miocardiopatía mediada por taquicardia y la frecuencia no se pueda controlar con 
fármacos y la ablación directa de la FA no esté indicada, haya fallado o se rechace

IIb C

Se puede considerar la ablación del nodo AV con implante consecutivo de un dispositivo de 
TRC en pacientes con FA permanente, FEVI ≤ 35% y clase funcional NYHA I o II con síntomas 
en tratamiento médico óptimo, para controlar la frecuencia cardiaca cuando el tratamiento 
farmacológico sea insuficiente o esté asociado a efectos secundarios

IIb C

No se debe intentar ablación con catéter del nodo AV para controlar la frecuencia ventricular en 
pacientes con FA sin haber probado previamente medicación o ablación con catéter de la FA

III C

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; NYHA: New York Heart Association; TRC: tratamiento de resincronización 
cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.

Recomendaciones para marcapasos después de la ablación del nodo auriculoventricular

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

En pacientes con cualquier tipo de FA, función ventricular izquierda moderadamente deprimida 
(FEVI ≤ 45%) y síntomas leves de insuficiencia cardiaca (clase funcional NYHA II), se puede 
considerar implantar marcapasos para TRC después de la ablación del nodo AV

IIb C

En pacientes con FA paroxística y función ventricular izquierda normal, se puede considerar 
implantar marcapasos bicameral con funciones de cambio de modo después de la ablación del 
nodo AV

IIb C

En pacientes con FA persistente o permanente y función ventricular izquierda normal, se puede 
considerar implantar marcapasos de una sola cámara después de la ablación del nodo AV

IIb C

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; NYHA: New York Heart Association; TRC: tratamiento de resincronización 
cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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1. El tratamiento está motivado por la intención 
de reducir los síntomas relacionados con la FA.

2. La eficacia de los fármacos antiarrítmicos para 
mantener el ritmo sinusal es moderada. 

3. El tratamiento farmacológico antiarrítmico clí-
nicamente exitoso puede reducir, más que eliminar, 
la recurrencia de FA.

4. Si un fármaco antiarrítmico «falla», se puede 
conseguir una respuesta clínica aceptable con otro 
fármaco. 

5. Las proarritmias inducidas por fármacos o los 
efectos secundarios extracardiacos son frecuentes. 

6. La elección del fármaco antiarrítmico debe 
estar guiada, fundamentalmente, por criterios de se-
guridad más que de eficacia. 

A continuación se discuten los fármacos indivi-
duales y en la tabla 16 se enumeran sus principales 
desventajas.

ablación del nodo auriculoventricular con im-
plantación de marcapasos parece superior. Por 
consiguiente, no es frecuente la modificación del 
nodo auriculoventricular sin inserción de marca-
pasos permanente. 

4.3.5. Control del ritmo a largo plazo

4.3.5.1. Fármacos antiarrítmicos para mantener el 
ritmo sinusal. La principal motivación para iniciar 
un tratamiento de control del ritmo es el alivio de 
los síntomas relacionados con la FA. A la inversa, 
los pacientes asintomáticos (o que se vuelven asin-
tomáticos con un tratamiento adecuado del control 
de la frecuencia) no deben recibir, en general, fár-
macos antiarrítmicos. 

A continuación se mencionan los principios del 
tratamiento farmacológico antiarrítmico para man-
tener el ritmo sinusal en pacientes con FA: 

TABLA 16. Dosis sugeridas y advertencias para los fármacos antiarrítmicos más habituales

Fármaco Dosis Principales contraindicaciones y precauciones

Características ECG que 

inducen a reducir la dosis 

o interrumpir el tratamiento

Enlentecimiento 

del nodo AV

Disopiramida 100-250 mg t.i.d. Contraindicada en insuficiencia cardiaca sistólica. 
Precaución cuando se usa tratamiento concomitante con 
fármacos que prolongan el intervalo QT

Intervalo QT > 500 ms No

Flecainida
Flecainida XL

100-200 mg b.i.d.
200 mg o.d.

Contraindicada si el aclaramiento de creatinina es < 50 
mg/ml, enfermedad coronaria, FEVI reducida. Precaución 
en presencia de enfermedad del sistema de conducción

Aumento de la duración del 
QRS > 25% por encima del 
valor basal

No

Propafenona
Propafenona SR

150-300 mg t.i.d.
225-425 mg b.i.d

Contraindicada en enfermedad coronaria, FEVI reducida. 
Precaución en presencia de enfermedad del sistema de 
conducción y alteración renal

Aumento de la duración del 
QRS>25% por encima del 
valor basal

Leve

d,l-sotalol 80-160 mg b.i.d. Contraindicado en presencia de hipertrofia ventricular 
izquierda significativa, insuficiencia cardiaca sistólica, 
QT largo preexistente, hipopotasemia, aclaramiento de 
creatinina < 50 mg/ml. La disfunción renal moderada 
precisa un ajuste cuidadoso de la dosis

Intervalo QT > 500 ms Similar a los 
bloqueadores beta a 
altas dosis

Amiodarona 600 mg o.d. 
durante 4  
semanas, 400 
mg o.d. durante 4 
semanas, después 
200 mg o.d.

Precaución cuando se usa tratamiento concomitante con 
fármacos que prolongan el intervalo QT, insuficiencia 
cardiaca. Se deben reducir las dosis de los AVK y 
digitoxina/digoxina

Intervalo QT > 500 ms 10-12 lpm en FA

Dronedarona 400 mg b.i.d. Contraindicada en insuficiencia cardiaca inestable de 
clase NYHA III-IV, durante el tratamiento concomitante 
con fármacos que prolongan el intervalo QT, inhibidores 
CYP3A4 potentes y aclaramiento de creatinina < 30 mg/
ml. Precaución cuando se usa tratamiento concomitante 
con fármacos que prolongan el intervalo QT, insuficiencia 
cardiaca. Se debe reducir la dosis de digitoxina/digoxina. 
Los aumentos de 0,1-0,2 mg/dl de la creatinina sérica 
son habituales y no reflejan una función renal reducida

Intervalo QT > 500 ms 10-12 lpm en FA

AV: auriculoventricular; CYP: citocromo P; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; lpm: latidos por minuto; 
NYHA: New York Heart Association.
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específicamente para el manejo de la FA, se en-
cuentra actualmente disponible en muchos países 
europeos, en Norteamérica y en otros países. 

La flecainida aumenta aproximadamente por 2 la 
probabilidad de mantener el ritmo sinusal. 
Inicialmente, la flecainida se evaluó para la FA pa-
roxística, pero también se usa para mantener el ritmo 
sinusal después de la cardioversión eléctrica. Se 
puede administrar de forma segura a pacientes que 
no tengan cardiopatía estructural significativa, pero 
no debe emplearse en pacientes con enfermedad co-
ronaria o que tengan la fracción de eyección depri-
mida. Se debe tomar precauciones cuando se utilice 
flecainida en presencia de conducción intraventri-
cular alterada, en especial bloqueo de rama. 

Se recomienda una monitorización regular con 
ECG al inicio del tratamiento con flecainida. Un 
aumento de la duración del QRS > 25% con el tra-
tamiento respecto al valor basal es un signo de 
riesgo potencial de proarritmia, que indica que hay 
que interrumpir el tratamiento o reducir la dosis. 
De forma similar, cuando se aumente la dosis de 
flecainida, se debe monitorizar la duración del 
QRS. Se recomienda un bloqueo concomitante del 
nodo auriculoventricular (véase la sección 4.3.1) de-
bido al potencial de la flecainida y la propafenona 
para convertir la FA en aleteo auricular, que en-
tonces puede llegar rápidamente a los ventrículos. 

La propafenona previene la FA recurrente. 
Además, la propafenona tiene un efecto bloqueador 
beta débil. Se puede administrar de forma segura a 
pacientes sin cardiopatía estructural significativa. 
Por analogía con la flecainida, la propafenona no 
debe utilizarse en pacientes con enfermedad coro-
naria o fracción de eyección deprimida. Se debe 
tomar precauciones similares que con la flecainida.

La quinidina ha sido uno de los primeros fár-
macos cardiovasculares sometidos a pruebas siste-
máticas prospectivas. En estudios clínicos contro-
lados, la quinidina ha mejorado el mantenimiento 
del ritmo sinusal. Sin embargo, un metaanálisis ha 
demostrado que la quinidina aumenta la morta-
lidad, muy probablemente debido a proarritmia 
ventricular secundaria al aumento del intervalo QT 
(torsades de pointes). Hoy la quinidina práctica-
mente no se usa. 

La amiodarona previene la FA recurrente mejor 
que la propafenona y el sotalol. El NNT es 3 con la 
amiodarona, 4 con la flecainida, 5 con la dofetilida 
y la propafenona y 8 con el sotalol111. La amioda-
rona es una buena opción terapéutica en pacientes 
con recurrencias de FA frecuentes y sintomáticas a 
pesar del tratamiento con otros antiarrítmicos. A 
diferencia de la mayoría de los otros fármacos, la 
amiodarona puede administrarse de forma segura a 
pacientes con cardiopatía estructural, incluidos pa-
cientes con insuficiencia cardiaca113. El riesgo de 

Los bloqueadores beta sólo son moderadamente 
efectivos para prevenir la FA recurrente, excepto en 
el contexto de la tirotoxicosis y la FA inducida por 
ejercicio. En un estudio aleatorizado de 394 pa-
cientes, los sujetos asignados a metoprolol tuvieron 
un 47,7% de tasa de recaída de FA frente al 59,9% 
de los controles (p = 0,005). El «efecto antiarrít-
mico» percibido también puede explicarse por un 
mejor control de la frecuencia, que puede hacer que 
la FA se vuelva silente (véase la sección 3.5). 

Eficacia de los fármacos antiarrítmicos para pre-
venir la fibrilación auricular recurrente. En un meta-
análisis reciente de 44 estudios clínicos controlados 
y aleatorizados que compararon los fármacos an-
tiarrítmicos frente a control (placebo o ausencia de 
tratamiento)111, los bloqueadores del canal de sodio 
rápido (disopiramida, quinidina) o lento (flecainida, 
propafenona) y los agentes que producen un blo-
queo «puro» del canal de potasio (dofetilida), los 
que producen bloqueo del canal de potasio más 
bloqueo beta (sotalol) o los que tienen un efecto 
mixto de bloqueo del canal iónico más efectos anti-
simpáticos (amiodarona) redujeron significativa-
mente la tasa de FA recurrente. En conjunto, la 
probabilidad de mantener el ritmo sinusal se du-
plica, aproximadamente, con los fármacos antiarrít-
micos112. La amiodarona fue superior a los fár-
macos de clase I y al sotalol.

En el metaanálisis, el número de pacientes que ne-
cesitaron tratamiento durante 1 año fue de 2-9. La 
interrupción del tratamiento por efectos secundarios 
fue frecuente (1 de cada 9-27 pacientes), y todos los 
fármacos, excepto la amiodarona y la propafenona, 
aumentaron la incidencia de proarritmia111. El nú-
mero de pacientes que es necesario tratar (NNT) 
para observar un efecto negativo fue 17-119. La ma-
yoría de los estudios clínicos incluidos en el análisis 
habían reclutado a pacientes relativamente sanos sin 
cardiopatía concomitante grave. Aunque la morta-
lidad fue baja en todos los estudios (0-4,4%), los blo-
queadores del canal rápido de sodio (fosfato de diso-
piramida, sulfato de quinidina) se asociaron a un 
aumento de la mortalidad (odds ratio [OR] = 2,39; 
IC del 95%, 1,03-5,59; p = 0,04; NNT para observar 
un efecto negativo = 109).

La flecainida, la propafenona, el sotalol y la 
amiodarona se utilizan frecuentemente en la ma-
yoría de los países europeos. La quinidina, el primer 
bloqueador de canal de sodio disponible, se ha 
usado menos en los últimos años debido a su efecto 
de alargamiento del intervalo QT y el riesgo ulterior 
de torsades de pointes. La disopiramida se utiliza 
poco, excepto en la FA inducida por estimulación 
vagal, y la cibenzolina y la hidroquinidina se usan 
sólo en unos pocos países europeos. La droneda-
rona, un fármaco antiarrítmico nuevo desarrollado 
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tiroideos, neurológicos, dermatológicos y oculares 
en el grupo de dronedarona. 

El perfil de seguridad de la dronedarona es venta-
joso en pacientes sin cardiopatía estructural y en 
pacientes estables con cardiopatía. Específicamente, 
la dronedarona parece tener poco potencial de 
proarritmia95,99. En dos grandes e importantes estu-
dios clínicos, la dronedarona se mostró superior al 
placebo en el mantenimiento del ritmo sinusal en 
pacientes con FA recurrente99. Combinando los re-
sultados de los dos estudios clínicos, el tiempo 
medio para el primer episodio de FA fue de 53 días 
en el grupo placebo, comparado con 116 días en el 
grupo de dronedarona (HR = 0,75; IC del 95%, 
0,65-0,87; p < 0,0001). La dronedarona redujo sig-
nificativamente la frecuencia ventricular durante la 
primera recurrencia de FA o aleteo auricular. 

El estudio ANtiarrhythmic trial with 
DROnedarone in Moderate-to-severe congestive 
heart failure Evaluating morbidity DecreAse 
(ANDROMEDA), en pacientes en ritmo sinusal e 
insuficiencia cardiaca avanzada, tuvo que interrum-
pirse prematuramente debido al aumento de la 
mortalidad con dronedarona117. Este estudio evaluó 
el uso de dronedarona en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca sintomática (clase funcional 
NYHA II-IV), que tenían además disfunción ven-
tricular izquierda grave y al menos un episodio de 
clase funcional NYHA III-IV que requirió hospita-
lización en el último mes. Las muertes en el grupo 
de dronedarona se debieron fundamentalmente a 
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, y no 
hubo evidencia de proarritmia o aumento de la in-
cidencia de muerte súbita. 

El estudio ATHENA (A placebo-controlled, 
double-blind, parallel arm Trial to assess the 
efficacy of dronedarone 400 mg b.i.d. for the 
prevention of cardiovascular Hospitalisation or 
death from any cause in patiENts with Atrial fibri-
llation/atrial flutter)95 incluyó a 4.628 pacientes y 
aleatorizó a los pacientes con FA paroxística o per-
sistente o aleteo y factores de riesgo cardiovascular 
a tratamiento con 400 mg de dronedarona dos veces 
al día o placebo. La variable principal de eventos 
(muerte por cualquier causa u hospitalización car-
diovascular) tuvo lugar en 734 (31,9%) pacientes 
aleatorizados a dronedarona y en 917 (39,4%) pa-
cientes aleatorizados a placebo (HR = 0,76; IC del 
95%, 0,69-0,84; p < 0,0001). Hubo una reducción 
numérica pero no significativa de muertes en el 
grupo de dronedarona (HR = 0,84; IC del 95%, 
0,66-1,08; p = 0,18). La tasa de mortalidad cardio-
vascular fue menor en el grupo de dronedarona (el 
2,7 frente al 3,9%; HR = 0,71; IC del 95%, 0,51-
0,98). La tasa de mortalidad presumiblemente de-
bida a insuficiencia cardiaca no fue diferente entre 
los grupos (HR = 0,95; IC del 95%, 0,49-1,85; 

torsades de pointes es menor con la amiodarona que 
con los bloqueadores «puros» de los canales de po-
tasio, posiblemente debido a una inhibición múl-
tiple de canales iónicos. No obstante, se ha obser-
vado proarritmia inducida por amiodarona114, y 
debe monitorizarse de forma rigurosa el intervalo 
QT. 

El sotalol previene la FA recurrente de forma tan 
efectiva como la combinación a dosis fijas de quini-
dina-verapamilo83, pero de forma menos efectiva 
que la amiodarona. En el estudio Sotalol 
Amiodarone atrial Fibrillation Efficacy Trial 
(SAFE-T), la eficacia del sotalol para mantener el 
ritmo sinusal no fue inferior a la de la amiodarona 
en el subgrupo de pacientes con cardiopatía isqué-
mica (p = 0,53)46. La proarritmia inducida por fár-
macos en el caso del sotalol se debe a un alarga-
miento excesivo del intervalo QT115 o bradicardia. 
Es obligatorio realizar una monitorización cuida-
dosa del alargamiento del intervalo QT115 y las 
ondas TU anómalas114. En pacientes que alcancen 
un intervalo QT > 500 ms, se debe interrumpir el 
tratamiento con sotalol o se debe reducir la dosis. 
Las mujeres y los pacientes con hipertrofia ventri-
cular izquierda importante, bradicardia grave, arrit-
mias ventriculares, disfunción renal o hipopota-
semia o hipomagnesemia tienen mayor riesgo de 
proarritmia45.

La dronedarona es un bloqueador multicanal que 
inhibe los canales de sodio, potasio y calcio, y tiene 
una actividad antiadrenérgica no competitiva. Al 
igual que el sotalol, la propafenona y la flecainida, 
su eficacia para mantener el ritmo sinusal es menor 
que la de la amiodarona116. En el estudio 
DIONYSOS (randomized Double blind trial to 
evaluate efficacy and safety of dronedarone [400 mg 
b.i.d.] versus amiodarone [600 mg q.d. for 28 daYS, 
then 200 mg q.d. thereafter] for at least 6 mOnths 
for the maintenance of Sinus rhythm in patients 
with atrial fibrillation), llevado a cabo en 504 pa-
cientes con FA persistente, la dronedarona fue 
menos eficaz pero también menos tóxica que la 
amiodarona. La variable principal combinada de 
eventos (recurrencia de FA e interrupción del fár-
maco de estudio) tuvo lugar en el 75 y el 59% de los 
pacientes tratados con dronedarona y amiodarona 
(hazard ratio [HR] = 1,59; IC del 95%, 1,28-1,98; 
p < 0,0001). La recurrencia de FA fue más común 
en el brazo de dronedarona que en el de amioda-
rona (el 36,5 frente al 24,3%). Hubo tendencia hacia 
menor frecuencia en la interrupción prematura del 
tratamiento con dronedarona (el 10,4 frente al 
13,3%). La principal variable de seguridad tuvo 
lugar en el 39,3 y el 44,5% de los pacientes tratados 
con dronedarona y amiodarona, respectivamente 
(HR = 0,8; IC del 95%, 0,6-1,07; p = 0,129), funda-
mentalmente debido a que hubo menos episodios 
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Pacientes con cardiopatía subyacente. La enfer-
medad cardiovascular se ha dividido clásicamente 
en diversos sustratos fisipatológicos: hipertrofia, 
isquemia e insuficiencia cardiaca congestiva 
(fig. 11). Se ha recomendado evitar fármacos espe-
cíficos para cada una de esas condiciones. Los es-
tudios realizados con flecainida y propafenona en 
pacientes con FA y otras arritmias han demostrado 
una toxicidad importante, atribuida a sus efectos 
proarrítmicos y/o efectos inotrópicos negativos. Se 
sabe que el sotalol prolonga el intervalo QT e in-
duce torsades de pointes en pacientes susceptibles, 
lo que incluye probablemente a aquellos con hiper-
trofia ventricular izquierda significativa e insufi-
ciencia cardiaca. Los estudios realizados en pa-
cientes que han tenido infarto de miocardio previo 
indican que el sotalol puede usarse de forma relati-
vamente segura en la enfermedad coronaria. Para 
la mayoría de los pacientes con cardiopatía estruc-
tural significativa, sobre todo con insuficiencia car-
diaca e hipertrofia ventricular izquierda, sólo la 
amiodarona ha estado disponible en Europa (mien-
tras que en Norte américa también lo ha estado la 
dofetilida). Cada vez preocupa más que la amioda-
rona pueda no ser útil para su uso a largo plazo en 
pacientes con insuficiencia cardiaca en clase fun-
cional NYHA III120.

Es difícil hacer recomendaciones sobre la elección 
entre amiodarona y dronedarona en pacientes con 
cardiopatía estructural. A su favor, la amiodarona se 
ha utilizado durante muchos años sin que apareciera 
ninguna toxicidad cardiaca invariable y obvia. Por 
otra parte, se ha descrito una toxicidad general con-
siderable relacionada con la amiodarona cuando se 
usan dosis más elevadas, pero mucho menos a dosis 
≤ 200 mg/día. La amiodarona no se ha evaluado en 
grandes estudios clínicos aleatorizados y controlados 

p = 0,89). El análisis post-hoc demostró una reduc-
ción del riesgo de ACV en pacientes que recibieron 
dronedarona que fue independiente del tratamiento 
antitrombótico concomitante. Los resultados en va-
rios subgrupos de pacientes (pacientes con insufi-
ciencia cardiaca o enfermedad coronaria) concor-
daron con los resultados totales. 

Elección de los fármacos antiarrítmicos. Se reco-
mienda realizar la elección del tratamiento antia-
rrítmico para la FA recurrente sobre la base de es-
coger la medicación más segura, aunque 
posiblemente menos eficaz, antes de recurrir a un 
tratamiento más efectivo pero menos seguro. La 
FA en pacientes con poca o ninguna enfermedad 
cardiovascular subyacente puede tratarse con prác-
ticamente cualquier fármaco antiarrítmico autori-
zado para la FA. La mayor parte de los pacientes 
con FA inicialmente reciben bloqueadores beta 
para el control de la frecuencia. La amiodarona se 
reserva para aquellos en quienes ha fallado el trata-
miento con otros fármacos antiarrítmicos o que 
tienen cardiopatía estructural significativa. 

Pacientes con fibrilación auricular sin cardiopatía o 
con cardiopatía mínima (fibrilación auricular aislada). 
En pacientes sin cardiopatía o con enfermedad mi-
nima, los bloqueadores beta son la primera y lógica 
opción para prevenir la recurrencia de FA cuando la 
arritmia se relaciona claramente con estrés físico o 
psicológico (FA adrenérgica). Como los bloquea-
dores beta no son muy eficaces en muchos otros pa-
cientes con «FA aislada», se suele prescribir además 
flecainida, propafenona, sotalol o dronedarona. La 
disopiramida, que tiene efectos anticolinérgicos pro-
nunciados, puede ser útil en casos de FA mediada 
por estimulación vagal (fig. 10)118,119.

Cardiopatía estructural mínima o inexistente

Dronedarona
Flecainida
Propafenona
Sotalol

IndeterminadaMediada por
estimulación
adrenérgica

Bloqueadores beta

Sotalol

Dronedarona Amiodarona

Disopiramida

Mediada por
estimulación

vagal

Fig. 10. Elección de la medicación 
antiarrítmica en el paciente con fibrila-
ción auricular que no tiene cardiopatía 
estructural o con cardiopatía estruc-
tural mínima. La medicación debe 
basarse inicialmente en el patrón de 
inicio de la arritmia (mediada por es-
timulación adrenérgica o vagal). Los 
fármacos antiarrítmicos se enumeran 
por orden alfabético dentro de cada 
grupo de tratamiento. 
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pacientes con hipertensión y posible hipertrofia 
ventricular izquierda ha demostrado que la drone-
darona es segura y bien tolerada, puede ser una op-
ción para esta población de pacientes, aunque no 
hay datos definitivos. Se puede considerar adminis-
trar amiodarona cuando las recurrencias sintomá-
ticas de FA siguen afectando a la calidad de vida de 
estos pacientes. 

Pacientes con enfermedad coronaria. Los pa-
cientes que tienen enfermedad coronaria no deben 
recibir flecainida124 o propafenona. Como primera 
opción terapéutica se debe prescribir sotalol o dro-
nedarona. La dronedarona puede ser preferible por 
su perfil de seguridad. La amiodarona se considera 
el último recurso en estos pacientes, debido a sus 
efectos secundarios extracardiacos.

Pacientes con insuficencia cardiaca. La droneda-
rona y la amiodarona son los únicos fármacos dis-
ponibles en Europa que pueden administrarse de 
forma segura a pacientes con insuficiencia cardiaca 
estable en clase funcional NYHA I-II. La droneda-

con placebo al estilo del estudio ATHENA, pero di-
versos metaanálisis111,113,121,122 y modelos de efecto del 
tratamiento combinados123 no han podido demostrar 
un efecto beneficioso en las variables cardiovascu-
lares. En vista de sus mejores perfil de seguridad y 
potenciales beneficios, la dronedarona puede ser pre-
ferible como primera opción antiarrítmica, al menos 
en pacientes con FA sintomática y enfermedad car-
diovascular subyacente. En caso de que la droneda-
rona no sea capaz de controlar los síntomas, la amio-
darona puede ser necesaria. 

La dronedarona puede utilizarse de forma segura 
en pacientes con síndrome coronario agudo, angina 
crónica estable, enfermedad hipertensiva e insufi-
ciencia cardiaca estable en clase funcional 
NYHA I-II. Los pacientes en clase funcional 
NYHA III o IV o con insuficiencia cardiaca ines-
table reciente no deben recibir dronedarona. No 
hay datos recogidos de forma sistemática sobre el 
uso de dronedarona en pacientes con hipertrofia 
ventricular izquierda documentada o miocardio-
patía hipertrófica. 

Pacientes con hipertrofia ventricular izquierda. En 
pacientes con hipertrofia ventricular izquierda, se 
considera que el sotalol se asocia a un aumento de 
la incidencia de proarritmia. Puede usarse la flecai-
nida y la propafenona, pero hay cierta preocupa-
ción sobre su riesgo proarrítmico, sobre todo en pa-
cientes con hipertrofia importante (grosor de la 
pared ventricular izquierda > 1,4 cm según las 
Guías previas) y enfermedad coronaria asociada. 
Como en un estudio clínico grande que incluyó a 

HT EC ICC

Tratamiento de la enfermedad subyacente
y ? prevención/reversión remodelado-IECA/ARA-II/estatina.

Bloqueo beta cuando sea adecuado

Enfermedad cardiaca mínima
o inexistente

? prevención del remodelado
IECA/ARA-II/estatina.

Bloqueo beta cuando sea adecuado

Sin HVI HVI NYHA I/II
estable

NYHA III/IV
o NYHA II

«inestable»

Dronedarona/flecainida/
propafenona/sotalol

Amiodarona Amiodarona Amiodarona

Dronedarona
Dronedarona

Sotalol Dronedarona

Cardiopatía subyacente significativa

Fig. 11. (*) Elección del fármaco antia-
rrítmico según la enfermedad subyacente. 
Los fármacos antiarrítmicos se enumeran 
por orden alfabético dentro de cada grupo 
de tratamiento. ?: hay controversia sobre 
la evidencia para el tratamiento «causal» 
para la prevención del remodelado auricu-
lar; ARA-II: antagonista del receptor de la 
angiotensina II; EC: enfermedad coronaria; 
HT: hipertensión; HVI: hipertrofia ventricu-
lar izquierda; ICC: insuficiencia cardiaca 
congestiva; IECA: inhibidor de la enzima 
de conversión de la angiotensina; inesta-
ble: descompensación cardiaca dentro de 
las 4 semanas previas; NYHA: clase fun-
cional de la New York Heart Association.

(*) Las nuevas guías recogen el papel de la dronedarona para mantener 
el ritmo sinusal. La dronedarona es un nuevo fármaco multicanal derivado 
de la amiodarona que, a diferencia de esta, carece de yodo. Su eficacia 
antiarrítmica es menor que la de la amiodarona (como ocurre con el 
sotalol o la flecainida), pero su perfil de seguridad es muy superior. Los 
resultados del estudio ATHENA muestran una reducción significativa 
de eventos clínicos durante el seguimiento, algo que nunca se había 
demostrado con ningún fármaco de esta categoría.
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tienen otros tratamientos relevantes para el pronós-
tico (anticoagulación, control de la frecuencia, tra-
tamiento de enfermedades concomitantes).

Los pacientes incluidos en el estudio ATHENA 
no tenían que ser sintomáticos, pero muchos lo 
eran. Los resultados del estudio no son suficientes 
para analizar el valor de la dronedarona específica-
mente en pacientes asintomáticos. No se ha compa-
rado la dronedarona con otros fármacos antiarrít-
micos o con el control de la frecuencia en pacientes 
asintomáticos y, por lo tanto, no hay suficiente evi-
dencia para recomendar su uso habitual en estos 
pacientes. 

rona está contraindicada en pacientes en clase fun-
cional NYHA III-IV o con insuficiencia cardiaca 
recientemente descompensada (en las 4 semanas 
previas)117. En este tipo de pacientes debe usarse 
amiodarona. 

Los resultados de los estudios clínicos recientes, 
en especial los del estudio ATHENA, han condu-
cido a un cambio hacia un nuevo paradigma tera-
péutico en los pacientes con FA. La prevención de 
hospitalizaciones repetidas, como se ha demostrado 
en el estudio ATHENA, puede ser más importante 
para el paciente y el médico que el mantenimiento 
del ritmo sinusal per se, sobre todo cuando se man-

Recomendaciones para la elección del fármaco antiarrítmico para el control de la FA

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Los siguientes fármacos antiarrítmicos están recomendados para el control del ritmo en 
pacientes con FA, dependiendo de la cardiopatía subyacente:

Amiodarona I A 46, 111, 125
Dronedarona I A 95, 99
Flecainida I A 111, 127
Propafenona I A 111, 125
d,l-sotalol I A 46, 83, 111

La amiodarona es más efectiva para mantener el ritmo sinusal que sotalol, propafenona, 
flecainida (por analogía) o dronedarona (nivel de evidencia A), pero debido a su perfil de 
toxicidad se debe utilizar, en general, cuando los otros fármacos hayan fallado o estén 
contraindicados (nivel de evidencia C)

I
     A 

                   C

46, 111, 121, 
125

La amiodarona es el fármaco de elección en pacientes con insuficiencia cardiaca grave de clase 
funcional NYHA III o IV o recientemente inestable (descompensación durante el mes previo) de 
clase funcional NHYA II

I B 126

En pacientes sin cardiopatía estructural significativa, el tratamiento antiarrítmico inicial debe 
elegirse a partir de dronedarona, flecainida, propafenona y sotalol

I A
95, 99, 111, 

125-127

Los bloqueadores beta están recomendados para la prevención de la FA adrenérgica I C

Cuando un fármaco antiarrítmico no sea capaz de reducir la recurrencia de FA hasta un nivel 
clínicamente aceptable, se debe considerar la utilización de otro antiarrítmico

IIa C

En pacientes con FA no permanente y factores de riesgo cardiovascular, la dronedarona se debe 
considerar para reducir las hospitalizaciones cardiovasculares

IIa B 95, 99

Los bloqueadores beta se deben considerar para el control del ritmo (y la frecuencia) en 
pacientes con un primer episodio de FA

IIa C

La disopiramida se puede considerar en pacientes con FA mediada por estimulación vagal IIb B 11, 118, 119

La dronedarona no está recomendada para el tratamiento de la FA en pacientes con insuficiencia 
cardiaca de clase funcional NYHA III o IV o recientemente inestable (descompensación durante el 
mes previo) de clase funcional NHYA II

III B 117, 122

El tratamiento farmacológico antiarrítmico no está recomendado para el mantenimiento del 
ritmo sinusal en pacientes con enfermedad avanzada del nodo sinusal o disfunción del nodo AV, 
excepto si llevan un marcapasos permanente en funcionamiento

III C

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; NYHA: New York Heart Association.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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al menos a un fármaco antiarrítmico. Esta práctica 
se apoya en la evidencia de múltiples estudios clí-
nicos aleatorizados procedentes de un único centro 
y estudios multicéntricos prospectivos que han 
comparado el tratamiento farmacológico antiarrít-
mico con la ablación con catéter y han demostrado 
un resultado clínico significativamente mejor tras la 
ablación (tabla 18). Además, los metaanálisis de los 
estudios, realizados fundamentalmente en pacientes 
con FA paroxística, que han comparado el efecto 
de los fármacos antiarrítmicos con la ablación con 
catéter, han demostrado también un resultado 
en el ritmo claramente mejor después de la 
ablación96,131-135. No obstante, muchos de estos estu-
dios han incluido a pacientes con resistencias al tra-
tamiento farmacológico antiarrítmico, y el segui-
miento ha sido relativamente corto. 

Hay pocos datos de comparación directa entre el 
tratamiento antiarrítmico farmacológico y la abla-
ción con catéter como primera línea de tratamiento 
en pacientes con FA paroxística sintomática134, pero 
los análisis separados sobre la eficacia de los fár-
macos antiarrítmicos y la ablación en la FA indican 
un beneficio superior después de la ablación con ca-
téter de la aurícula izquierda131. De todas formas, si 
se considera el potencial que tiene la ablación con 
catéter para conseguir el control del ritmo en pa-
cientes sintomáticos con FA paroxística y cardio-
patía mínima o inexistente y la relativa seguridad de 
la técnica cuando la realiza personal experimen-
tado, se puede considerar la ablación como trata-
miento inicial en pacientes seleccionados (fig. 12). 

En pacientes con FA persistente o de larga dura-
ción y con cardiopatía mínima o inexistente, las es-
trategias terapéuticas y el balance beneficio-riesgo 
de la ablación con catéter están peor establecidos. 
En este tipo de pacientes puede ser necesario rea-
lizar procedimientos de ablación extensos y repe-
tidos, y es razonable que en las recomendaciones se 
indique que deben ser refractarios al tratamiento 
antiarrítmico antes de considerar la ablación. 
Debido a que el tratamiento con amiodarona puede 
conllevar efectos adversos frecuentes y graves, espe-
cialmente en los tratamientos de larga duración, la 
ablación con catéter puede ser una alternativa acep-
table a la amiodarona en los pacientes más jóvenes. 

En pacientes sintomáticos con FA paroxística y 
persistente y cardiopatía orgánica importante, se re-
comienda tratamiento farmacológico antiarrítmico 
antes de considerar la ablación con catéter. En este 
tipo de pacientes, es más difícil lograr una ablación 
exitosa. Los síntomas principales deben tener rela-
ción con la arritmia para justificar el procedimiento. 
La ablación de la FA persistente y de larga duración 
se asocia a tasas de éxito variables pero alentadoras, 
aunque muy a menudo hay que realizar varios in-
tentos. Estos procedimientos son largos y técnica-

4.3.5.2. Ablación con catéter de la aurícula iz-
quierda (*). Las estrategias de ablación se han utili-
zado con la intención de «curar» la FA en diversas 
poblaciones de pacientes. El seguimiento a largo 
plazo de estos pacientes indica que, mientras que el 
ritmo sinusal se preserva mejor que con los fár-
macos antiarrítmicos, las recurrencias tardías no 
son raras128. La mayoría de los estudios ha incluido 
a pacientes con FA paroxística sintomática y con 
cardiopatía estructural mínima o inexistente. 

Indicaciones. En general, la ablación con catéter 
se debe reservar para los pacientes con FA que per-
manecen sintomáticos a pesar del tratamiento mé-
dico óptimo, con control de la frecuencia y el ritmo. 
Para valorar la conveniencia de realizar un procedi-
miento de ablación en un paciente sintomático se 
debe tener en cuenta: 

1. La fase de la enfermedad auricular (es decir, 
tipo de FA, tamaño de aurícula izquierda, historia 
de FA).

2. La presencia y la gravedad de la enfermedad 
cardiovascular subyacente.

3. Potenciales alternativas terapéuticas (fármacos 
antiarrítmicos, control de la frecuencia).

4. Las preferencias del paciente.

Para el paciente individual con FA sintomática, 
tiene que haber un beneficio potencial suficiente para 
justificar un procedimiento complejo de ablación que 
puede tener complicaciones graves. La experiencia 
del médico intervencionista es un factor importante 
a la hora de considerar la ablación como una opción 
terapéutica. Los estudios que se citan como respaldo 
de esta recomendación han sido realizados casi ex-
clusivamente por médicos con gran experiencia y por 
personal que trabaja en instituciones especializadas, 
pero en la práctica clínica pueden ser personas más 
jóvenes y menos experimentadas las que están impli-
cadas en muchas de las instituciones. 

La ablación con catéter se suele llevar a cabo en 
pacientes con FA paroxística sintomática resistente 

(*) Las guías recomiendan la ablación de las venas pulmonares para 
pacientes con fibrilación auricular paroxística sintomática en los que 
un fármaco es inefectivo. Dejan abierta la puerta a recomendarla como 
opción alternativa en pacientes sin cardiopatía estructural. Es una 
recomendación IIA con nivel de evidencia A. Para la fibrilación auricular 
persistente, la recomendación es de tipo IIA con nivel de evidencia B.
La ablación se ha establecido como una alternativa cada vez más 
empleada en pacientes sintomáticos. Sin embargo, en nuestro país el 
número de procedimientos está muy por debajo de nuestros vecinos 
europeos. Durante el año 2008 sólo se realizaron 827 procedimientos 
en toda España1, cifras muy lejanas a las de Alemania o Italia. Sería 
deseable que la difusión de las guías aumentara el número de remisiones 
a las unidades de arritmias.
1. Macías Gallego A, Díaz-Infante E, García-Bolao I. Registro Español 
de Ablación con Catéter. VIII Informe Oficial de la Sección de 
Electrofisiología y Arritmias de la Sociedad Española de Cardiología 
(2008). Rev Esp Cardiol. 2009;62:1276-85.
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TABLA 17. Complicaciones de la ablación con catéter en la FA

Tipo Síntomas típicos Incidencia
Opciones terapéuticas y 

resultados
Cómo reducir los riesgos

Tromboembolia

AIT
ACV

Déficit neurológico 
relacionado con la 
localización del émbolo

0,93%

0,2% (0,6%)
0,3% (0,28%)

Considerar tratamiento de lisis Utilizar catéter con el extremo irrigado. 
Monitorizar el tiempo de activación de la 
coagulación cada 30 min y ajustar con 
bolo de heparina i.v.

Estenosis u oclusión 
de la VP

Tos, ahogo durante el 
ejercicio, neumonía 
resistente, hemoptisis

Depende del lugar de la ablación 
en relación con el ostium de la PV. 
Hasta 10% en la ablación focal 
de la PV, < 5% en el aislamiento 
segmentario de la VP

Dilatación/recanalización de la 
VP que puede llegar a necesitar 
stent. Frecuente reestenosis 
del stent

Evitar ablación en la VP y ablación con 
extremo sólido

Formación de fístula 
auriculoesofágica

Fiebre de origen 
desconocido, disfagia, 
ataque

< 1% Corrección quirúrgica inmediata Evitar la liberación excesiva de energía 
en los puntos próximos a la pared 
posterior de la AI

Taponamiento

   Inmediato

   Tardío (días 
   después de la 
   intervención)

Hipotensión, parada 
cardiaca

0,8%

Hasta el 6% de todas las 
intervenciones
Desconocido

Pericardiocentesis inmediata Evitar trauma mecánico directo durante 
la punción transeptal
Evitar la formación de burbujas
Evitar fuerza de contacto excesiva

Lesión en el nervio 
frénico (sobre todo 
en el lado derecho)

Parálisis diafragmática 
que causa dificultad 
respiratoria en ejercicio 
o disnea en reposo

Puede ser transitorio Esperar Identificar localización del nervio frénico 
en relación con el ostium de la PV 
mediante maniobra de estimulación. 
Evitar estiramiento del ostium de la VP 
(sobre todo cuando se usan catéteres 
con balón)

Lesión periesofágica Síntomas intestinales 
(hinchazón, etc.)

Puede ser transitorio. Se desarrolla 
horas o días después de la 
intervención. El 1% en una cohorte 
de 367 pacientes

Si es necesario, dilatación 
del píloro, inyección de toxina 
botulínica

Desconocido

Fístula arteriovenosa Dolor en el lugar de la 
punción

0,43% Compresión; raramente se 
requiere corrección quirúrgica

Técnica de punción cuidadosa

Formación de 
aneurisma

Dolor en el lugar de la 
punción

0,5-0,53% Esperar. Inyección de trombina Técnica de punción cuidadosa

Lesión radiológica Dolor y enrojecimiento 
en el sitio irradiado

Aparece tardíamente en el 
seguimiento. La lesión aguda por 
radiación es muy rara

Tratar como una quemadura Evitar la exposición excesiva a la 
radiación y utilizar la dosis mínima 
necesaria. Utilizar tecnología de 
cartografía tridimensional. Utilizar 
fluoroscopia pulsada de baja frecuencia. 
Ajuste óptimo de la frecuencia de 
exposición de la fluoroscopia

Lesión en válvula 
mitral

Atrapamiento del 
catéter. Cicatriz extensa 
después de una 
ablación excesiva del 
tejido valvular

Muy poco frecuente Retracción suave del catéter a 
la vez que se avanza la funda 
hacia el ventrículo. Extracción 
quirúrgica

Reconocimiento de la relación anatómica 
entre AI y VI en 3D. Monitorizar la señal 
mientras se manipulan los catéteres

Lesión coronaria 
aguda

Dolor torácico
Elevación del ST
Hipotensión

Muy raro
1/356 pacientes en un único caso 
clínico documentado

Tratamiento percutáneo 
estándar para oclusión 
coronaria aguda

Evitar la aplicación excesiva de energía 
próxima a las arterias coronarias
Evitar la ablación del seno intracoronario 
cuando sea posible

(Continúa en pág sig.)
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de ablación primaria, por ejemplo en los pacientes 
con insuficiencia cardiaca, en los que la ablación de 
la aurícula izquierda mejora significativamente la 
fracción de eyección y algunas variables funcionales, 
como la tolerancia al ejercicio93,94. 

El beneficio de la ablación en la FA no se ha de-
mostrado en pacientes asintomáticos. 

Evaluación preablación. Antes del procedimiento 
de ablación es necesario realizar un registro ECG 
de 12 derivaciones/Holter para demostrar la natu-

mente complejos y tienen más riesgo que el aisla-
miento de la vena pulmonar sola. Se debe valorar 
cuidadosamente, en cada caso, la conveniencia de 
realizar tratamiento con amiodarona o ablación con 
catéter cuando fallen otros fármacos antiarrítmicos 
menos tóxicos. Hay que tener en cuenta la edad del 
paciente, el tipo y la gravedad de la cardiopatía orgá-
nica, el tamaño de la aurícula izquierda, las comorbi-
lidades y las preferencias del paciente, entre otros 
factores. Hay evidencia de que, en presencia de co-
morbilidades, puede ser más beneficiosa la estrategia 

TABLA 17. Complicaciones de la ablación con catéter en la FA (Continuación)

Tipo Síntomas típicos Incidencia Opciones terapéuticas y 

resultados

Cómo reducir los riesgos

Embolia gaseosa Isquemia aguda
Hipotensión
Bloqueo 
auriculoventricular
Parada cardiaca

Aspirar el aire en fundas largas
Vigilar y esperar
Estimulación
Realizar RCP si es necesario

Aspiración cuidadosa de todas las fundas 
que contengan aire
Presión positiva constante en las fundas 
transeptales

Hematoma en el 
lugar de la punción

Dolor, hinchazón, 
cambio de color

Frecuente Compresión; en casos raros, 
tratamiento quirúrgico
Extraer la funda después de 
que se haya normalizado el 
tiempo de activación de la 
coagulación

Compresión cuidadosa. Extraer la funda 
después de que se haya normalizado el 
tiempo de activación de la coagulación

Mortalidad 0,7%

ACV: accidente cerebrovascular; AI: aurícula izquierda; AIT: accidente isquémico transitorio; FA: fibrilación auricular; RCP: reanimación cardiopulmonar; VI: ventrículo izquierdo; VP: vena 
pulmonar.

ECICC

Cardiopatía subyacente
relevante

NYHA I/II
estable

NYHA III/IV
o NYHA II
inestable

Amiodarona Amiodarona

Dronedarona Dronedarona
Sotalol

Cardiopatía inexistente
o mínima

(incluida HT sin HVI)

Dronedarona

Hipertensión
con HVI

Ablación con
catéter para FAb

Ablación con
catéter para FAa

FA paroxística FA persistente

Dronedarona
Flecainida

Propafenona
Sotalol

Fig. 12. Elección entre ablación y trata-
miento farmacológico antiarrítmico en pa-
cientes con y sin cardiopatía estructural. 
Propuesta de integración de los fármacos 
antiarrítmicos y la ablación con catéter 
para la FA en pacientes con cardiopatía 
subyacente relevante y para aquellos que 
no tienen enfermedad cardiaca o la tienen 
mínima, incluida la hipertensión sin hiper-
trofia ventricular izquierda. Los fármacos 
antiarrítmicos se enumeran por orden alfa-
bético dentro de cada grupo de tratamien-
to. Es importante subrayar que la ablación 
de la aurícula izquierda como tratamiento 
de primera línea (línea discontinua) es una 
recomendación de clase IIb para los pa-
cientes con FA paroxística sin cardiopatía 
o con cardiopatía mínima, que permane-
cen muy sintomáticos a pesar del control 
de la frecuencia y rechazan el tratamiento 
farmacológico antiarrítmico. EC: enferme-
dad coronaria; FA: fibrilación auricular; HT: 
hipertensión; HVI: hipertrofia ventricular 
izquierda; ICC: insuficiencia cardiaca con-
gestiva; NYHA: clase funcional según la 
New York Heart Association.
aNormalmente es adecuado realizar aisla-
miento de la vena pulmonar.
bPuede ser necesaria una ablación de la 
aurícula izquierda más extensa.
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TABLA 18. Estudios clínicos aleatorizados de ablación con catéter frente a fármacos antiarrítmicos o ausencia 
de tratamiento en la FA

Estudio Ref.
Pacientes, 

n
Edad (años) Tipo de FA

Uso previo de 

antiarrítmicos

Técnica de 

ablación

Repetición 

de la ablación 

en el grupo de 

ablación

Cruzamiento 

al grupo de 

ablación en 

el grupo con 

antiarrítmicos

Libre de FA al año

Ablación Antiarrítmicos

Krittayaphong 
et al, 2003

Online 30 55 ± 10 
(ablación) 
47 ± 15 

(antiarrítmicos)

Paroxística, 
persistente

≥ Ia AVP + líneas 
AI + ablación 
ICT + líneas 

AD

 No consta No consta 79% 40%

Wazni et al 
2005 
(RAAFT)

134 70 53 ± 8 
(ablación) 

54 ± 8 
(antiarrítmicos) 

Principalmente 
paroxística

No AVP 12%b 49%c 87% 37%

Stabile et al 
2005 
(CACAF)d

Online 245 62 ± 9 
(ablación) 
62 ± 10 

(antiarrítmicos) 

Paroxística, 
persistente

≥ 2 AVP + líneas 
AI ± ablación 

ICT

No hay datos 
exactos

57% 56% 9%

Oral et al, 
2006e

Online 245 57 ± 9 Persistente ≥ 1 (media, 2,1 
± 1,2)

ACVP 26% para FA; 
6% para flutter 

auricular 
izquierdo

77% 74% 4%

Pappone 
et al, 2006 
(APAF)

135 198 55 ± 10 
(ablación) 
57 ± 10 

(antiarrítmicos)

Paroxística ≥ 2 (media, 2 
± 1)

ACVP + 
ablación ICT

6% para FA; 
3% para 

taquicardia 
auricular

42% 86% 22%

Jais et al, 
2008 
(estudio A4)

133 112 51 ± 11 Paroxística ≥ 1 AVP ± líneas 
AI ± ablación 

ICT

Media, 1,8 ± 
0,8; mediana, 
2 por paciente

63% 89% 23%

Forleo et al, 
2008f

Online 70 63 ± 9 
(ablación) 

65 ± 6 
(antiarrítmicos)

Paroxística, 
persistente

≥ 1 AVP ± líneas 
AI ± ablación 

ICT

No consta No consta 80% 43%

Wilber et 
al, 2010 
(Thermocool)g

96 167 55,5 
(ablación) 

56,1 
(antiarrítmicos)

Paroxística ≥ 1 (media, 
1,3)h

AVP ± líneas 
AI ± EAFC ± 
ablación ICT 
± líneas AI

12,6% en los 
primeros 80 
días después 
de la primera 
intervencióni

59%c 66% 16%

Packer et al, 
2010 
(STOP-AF)j

Online 245 56,7 
(ablación) 

56,4 
(antiarrítmicos)

Paroxística ≥ 1b Crio-AVP ± 
líneas AI

19% en los 
primeros 90 
días después 
de la primera 
intervención

79% 69,9% 7,3%

A4: Atrial Fibrillation Ablation versus Antiarrhythmic Drugs; ACVP: ablación circunferencial de la vena pulmonar; AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; APAF: Ablation for 
Paroxymal Atrial Fibrillation; AVP: aislamiento de la vena pulmonar; CACAF: Catheter Ablation for the Cure of Atrial Fibrillation; CFAE: electrograma auricular fraccionado complejo; 
ICT: istmo cavotricuspídeo; Online: referencias disponibles en la página web de la European Society of Cardiology (www.escardio.org/guidelines) dedicada a las Guías de Práctica 
Clínica para el manejo de la fibrilación auricular; RAAFT: Radiofrequency Ablation Atrial Fibrillation Trial; STOP-AF: Sustained Treatment Of Paroxymal Atrial Fibrillation.
aSin uso previo de amiodarona, pero los fármacos que han «fallado» son bloqueadores beta, antagonistas del canal de calcio y digitálicos, además de los fármacos de clase IA y IC.
bExcluida la amiodarona.
cDespués de 1 año; no está permitido durante el seguimiento formal de 1 año.
dTodos los pacientes del brazo de ablación fueron tratados con fármacos antiarrítmicos.
eLos pacientes del grupo control recibieron amiodarona y pasaron por hasta 2 cardioversiones eléctricas cuando fue necesario durante los primeros 3 meses; la amiodarona se 
interrumpió cuando los pacientes entraron en ritmo sinusal después de 3 meses.
fCon diabetes mellitus tipo 2.
gSeguimiento de 9 meses.
hLos pacientes que recibieron amiodarona en los 6 meses previos fueron excluidos.
iSe considera que el tratamiento ha fallado.
jPresentado en las sesiones del congreso del American College of Cardiology de 2010.
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de cartografía circunferenciales colocados dentro del 
ostium de la vena pulmonar para dirigir la ablación 
y alcanzar las fibras «conectoras» mediante ablación 
«segmentaria». Debido a que el característico poten-
cial de las venas pulmonares se puede observar tam-
bién durante el ritmo sinusal, el procedimiento de 
ablación se puede llevar a cabo en ausencia de 
ningún foco activo desencadenante en la vena pul-
monar. Las lesiones segmentarias para ablacionar 
las fibras que conectan la aurícula izquierda y la 
vena pulmonar se localizan cerca del ostium de la 
vena pulmonar, por lo que hay riesgo de estenosis 
del ostium y/u oclusión. Además, se ha descrito que 
las tasas de recurrencia de la FA se deben a una re-
conducción eléctrica hacia y desde las venas pulmo-
nares, aunque también hay otras que se producen 
por desencadenantes del ostium en presencia de 
venas pulmonares aisladas más distalmente. 

Aislamiento lineal de la vena pulmonar y ablación 
circunferencial de la vena pulmonar. Para facilitar la 
ablación y reducir el riesgo de estenosis de la vena 

raleza de la arritmia, así como una ecocardiografía 
transtorácica para identificar o excluir una cardio-
patía estructural subyacente. Otras técnicas de 
imagen, como la RM o la TC, muestran la geome-
tría individual en tres dimensiones y permiten rea-
lizar cierta cuantificación de la fibrosis auricular. Se 
debe excluir la presencia de trombo en la aurícula 
izquierda (normalmente dentro de la orejuela) para 
reducir el riesgo de episodios tromboembólicos du-
rante el procedimiento de ablación. Es necesario 
realizar una anticoagulación adecuada para «pro-
teger» al paciente durante el tiempo que transcurre 
(que se recomienda que sea ≤ 48 h) desde la exclu-
sión del trombo en la orejuela, por ecocardiografía 
transesofágica, hasta el procedimiento de ablación. 

Eliminación del factor desencadenante por aisla-
miento de la vena pulmonar. Los episodios de FA ini-
ciados por «el disparo de un foco» dentro de las 
venas pulmonares se tratan con una estrategia de 
aislamiento eléctrico de los desencadenantes del sus-
trato auricular. Esto se consigue mediante catéteres 

Recomendaciones para la ablación de la aurícula izquierda

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se recomienda la ablación del flutter auricular común como parte de un procedimiento de 
ablación de la FA cuando esté documentado previamente al procedimiento de ablación, o tenga 
lugar durante la ablación de la FA

I B 33

Se debe considerar la ablación con catéter en la FA paroxística en pacientes sintomáticos en los 
que ha fallado la prueba de medicación antiarrítmica previa

IIa A
96, 131-133, 
135, 137, 138

Se debe considerar la ablación de la FA persistente sintomática que es refractaria al tratamiento 
antiarrítmico

IIa B 33

Después de la ablación, se debe considerar el tratamiento con heparinas de bajo peso molecular 
o heparina no fraccionada i.v. como tratamiento «puente» previo al restablecimiento de la ACO 
sistémica, que debe continuarse al menos durante 3 meses. Posteriormente, se deben considerar 
los factores de riesgo de ACV individuales del paciente para determinar si hay que continuar el 
tratamiento de ACO

IIa C

Se recomienda la continuación de la ACO tras la ablación en pacientes con 1 factor de riesgo 
«mayor» («definitivo») o ≥ 2 factores de riesgo «no mayores clínicamente relevantes» (es decir, 
puntuación CHA2DS2-VASc ≥ 2)

IIa B 136

Se puede considerar la ablación con catéter de la FA en pacientes con insuficiencia cardiaca 
cuando la medicación antiarrítmica, incluida la amiodarona, no sea capaz de controlar los 
síntomas

IIb B 93, 94

Se puede considerar la ablación con catéter de la FA previa al tratamiento antiarrítmico en 
pacientes sintomáticos, a pesar de un control adecuado de la frecuencia, con FA paroxística 
sintomática y sin cardiopatía subyacente significativa

IIb B 131

Se puede considerar la ablación con catéter de la FA en pacientes con FA persistente de larga 
duración y sintomática, refractaria a los fármacos antiarrítmicos

IIb C

ACO: anticoagulación oral; FA: fibrilación auricular; i.v.: intravenoso.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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vena pulmonar. La repetición del aislamiento de la 
vena pulmonar se asocia a la eliminación de todas 
las formas de FA hasta en un 90% de los pacientes 
seleccionados durante un seguimiento a corto y 
medio plazo.

A pesar de la exclusión de los desencadenantes 
que inician la FA, la mayoría de los pacientes con 
FA persistente o persistente de larga duración 
pueden necesitar modificaciones adicionales del 
sustrato. La base conceptual para la modificación 
del sustrato mediante compartimentación de la au-
rícula procede de la hipótesis de múltiples ondas 
(véase la sección 2.2.2). La ablación lineal se realiza 
conectando los obstáculos eléctricos anatómicos o 
funcionales para aislar estas regiones y así prevenir 
la reentrada. Se han estudiado diversas configura-
ciones lineales; sin embargo, sigue sin poderse pre-
decir qué línea es la más adecuada para un paciente 
determinado. 

La ablación lineal de las lesiones tiene que ser 
transmural para que se produzca un bloqueo com-
pleto de la conducción. En la mayoría de los casos, 
esto suele ser difícil de conseguir. 

Tecnologías de ablación alternativas y fuentes de 
energía para el aislamiento de la vena pulmonar. 
Para superar la limitación que supone la creación 
de la lesión de forma secuencial «punto por punto» 
y el riesgo inminente que conlleva formar una lesión 
incompleta, se ha propuesto la utilización de varios 
dispositivos de «disparo único» para el aislamiento 
de la vena pulmonar, idealmente con una o unas 
pocas aplicaciones de energía. Se han estudiado di-
ferentes dispositivos, ya sea con tecnología basada 
en balón o con diseños en forma de malla o de cir-
cunferencia expandible, sobre todo para pacientes 
con FA paroxística en ausencia de cardiopatía es-
tructural o dilatación significativa de la aurícula iz-
quierda. Aunque estos dispositivos funcionan fun-
damentalmente con corriente de radiofrecuencia en 
modo monopolar o bipolar, también se encuentran 
disponibles otras fuentes energéticas alternativas, 
como la criotermia, los ultrasonidos y la energía 
láser. Debido a que todavía no se dispone de resul-
tados de estudios clínicos aleatorizados, no se ha 
podido demostrar la «superioridad» de estas téc-
nicas respecto a la ablación secuencial «conven-
cional». Estos dispositivos pueden producir daños 
colaterales excesivos, como formación de fístulas 
auriculoesofágicas y, por lo tanto, todavía se tiene 
que demostrar que son «seguros y simples». 

Ablación auricular derecha del aleteo. Cualquier 
evidencia clínica de aleteo auricular común debe in-
ducir a la formación de una lesión lineal para pro-
ducir un bloqueo bidireccional en el istmo inferior 
de la aurícula derecha, que conecta el anillo tricus-

pulmonar, los puntos de ablación se han despla-
zado hacia la zona auricular («zona antral» u «os-
tial»), formando una lesión alargada alrededor de 
una o ambas venas pulmonares homolaterales. La 
localización de estas lesiones confirma las observa-
ciones previas que indican que el antrum de la vena 
pulmonar puede servir también como sustrato para 
el mantenimiento de la FA. Actualmente hay evi-
dencia firme de que las venas pulmonares y el an-
trum son esenciales para el mantenimiento de la 
FA, lo que hace que la distinción entre «desencade-
nante» y «modificación del sustrato» sea inade-
cuada para explicar el papel de las venas pulmo-
nares. Después del aislamiento de las venas 
pulmonares, el 54% de los pacientes ya no pueden 
tener una FA inducida, lo que indica que en una 
proporción signficativa de los pacientes con FA pa-
roxística, las venas pulmonares forman el sustrato 
para mantener la FA. 

La ablación circunferencial de la vena pulmonar 
es una aproximación puramente anatómica que no 
tiene la finalidad de conseguir una desconexión 
eléctrica del área que queda dentro del círculo. 
Como no se realiza simultáneamente la cartografía 
dentro de las venas pulmonares, sólo se requiere un 
único punto transeptal. No hay tiempo de espera 
después de un aislamiento exitoso, lo que permite 
acortar el tiempo de la intervención. Con esta téc-
nica no se aísla hasta un 45% de las venas pulmo-
nares, persiste la conducción entre vena pulmonar y 
aurícula izquierda y las venas pulmonares siguen 
siendo potencialmente arritmogénicas. Además, las 
arritmias organizadas son más frecuentes después 
de este tipo de ablación. Un estudio reciente ha des-
crito que las lesiones que quedan como conse-
cuencia de una ablación circunferencial incompleta 
(gaps) son el principal factor predictor de que apa-
rezcan arritmias organizadas. Este hallazgo va a 
favor de conseguir lesiones completas. 

Objetivo final del aislamiento de la vena pulmonar. 
Un documento reciente de consenso de expertos es-
tablece que las estrategias de ablación que tienen 
como objetivo las venas pulmonares y/o el antrum 
de la vena pulmonar son la piedra angular de la ma-
yoría de los procedimientos de ablación de la FA. 
Cuando la diana de la ablación sean las venas pul-
monares, la finalidad del procedimiento debe ser el 
aislamiento eléctrico completo de la vena pul-
monar33. En este tipo de procedimientos, el objetivo 
terapéutico actualmente más aceptado es conseguir 
un aislamiento completo de todas las venas pulmo-
nares. Otras evidencias que respaldan la necesidad 
de aislar las venas pulmonares proceden de estudios 
que han evaluado la recurrencia de FA después de 
la ablación y han demostrado que la mayoría de los 
pacientes con FA recurrente tienen reconexión de la 
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procedimientos y mejorar las técnicas de ablación. 
El documento de consenso de expertos recomienda 
una visita de seguimiento inicial a los 3 meses, y 
después con intervalos de 6 meses hasta los 2 años 
como mínimo33. La tasa de recurrencia verdadera 
está muy subestimada (véase la sección 3.4).

Resultados de los estudios clínicos y metaanálisis 
sobre ablación frente a medicación antiarrítmica. 
Aunque el tratamiento médico sigue siendo la base 
del manejo de la FA, la ablación con catéter está 
adquiriendo un papel cada vez más importante. Un 
metaanálisis reciente ha encontrado una tasa de 
éxito del 77% para las estrategias de ablación con 
catéter frente a un 52% para la medicación antia-
rrítmica131. Se han descrito resultados similares en 
otros metaanálisis134,140,141, uno de los cuales ha de-
mostrado que el aislamiento de la vena pulmonar 
en la FA paroxística o permanente se asocia a un 
aumento significativo de la probabilidad de au-
sencia de FA al cabo de 1 año (OR = 9,74; IC del 
95%, 3,98-23,87; p < 0,001)140.

Diversos estudios clínicos prospectivos y multi-
céntricos han confirmado la superioridad de la 
ablación con catéter cuando se la compara con la 
medicación antiarrítmica. Muchos pacientes in-
cluidos en los grupos de ablación han sido some-
tidos a múltiples intervenciones, lo que pone de 
manifiesto las limitaciones que existen actualmente 
en este procedimiento. Aparte de la reconexión de 
las venas pulmonares previamente aisladas, la 
principal causa de arritmia tras la ablación es la 
taquicardia iatrogénica de reentrada auricular de-
bida a líneas de ablación incompletas, que puede 
requerir otro procedimiento de ablación. Todavía 
no están disponibles los resultados de los estudios 
clínicos prospectivos y multicéntricos que se en-
cuentran actualmente en marcha en subgrupos de 
pacientes, como el que tiene FA en la insuficiencia 
cardiaca congestiva (p. ej., los estudios Catheter 
Ablation versus STandard conventional treatment 
in patients with LV dysfunction and Atrial 
Fibrillation [CASTLE-AF] y AF Management In 
Congestive heart failure with Ablation [AMICA]). 
Hasta la fecha no hay evidencia de que la ablación 
exitosa en la FA se acompañe de una reducción en 
la mortalidad, pero ya está en marcha un gran es-
tudio clínico prospectivo mundial (Catheter 
Ablation versus Antiarrhythmic Drug Therapy for 
Atrial Fibrillation [CABANA]). Cabe suponer que 
la ablación de la FA, incluida en una intervención 
integral de control del ritmo, alcanza su efecti-
vidad y beneficio máximos cuando se realiza pre-
cozmente en el curso de la enfermedad23. El bene-
ficio clínico de este tipo de «tratamiento precoz de 
control del ritmo» se está probando en el estudio 
Early treatment of Atrial fibrillation for Stroke 

pídeo con la vena cava inferior, como una medida 
adicional durante la ablación con catéter de la FA. 

Técnicas alternativas para la modificación del sus-
trato. Se ha descrito la ablación del tejido auricular 
que genera electrogramas fraccionados complejos sin 
intentar aislar las venas pulmonares. Aunque los es-
tudios procedentes de centros únicos son favora-
bles, los ensayos clínicos aleatorizados y prospec-
tivos no han mostrado ningún beneficio asociado a 
esta intervención. Es interesante señalar que las re-
currencias de la arritmia después de este tipo de 
procedimientos están dominadas por arritmias ori-
ginadas en las venas pulmonares. Varios grupos 
han descrito un procedimiento de ablación por ra-
diofrecuencia de los plexos ganglionares, además del 
aislamiento de la vena pulmonar. Por el momento, 
no se ha establecido el valor de esta técnica.

Complicaciones. La ablación con catéter de la 
FA se asocia a complicaciones importantes 
(tabla 17)129-131. Las complicaciones mayores se de-
finen como las que producen un daño permanente 
o muerte y tratarlas requiere una intervención u 
hospitalización (o la prolonga). Es necesario hacer 
hincapié en que también pueden ocurrir complica-
ciones raras que dejen secuelas significativas, espe-
cialmente cuando se usan fuentes energéticas dis-
tintas de la radiofrecuencia. 

Consideraciones sobre el seguimiento
» Anticoagulación. En la fase inicial tras la abla-

ción, se debe administrar heparina de bajo peso 
molecular o heparina no fraccionada i.v. como tra-
tamiento puente para reanudar la anticoagulación 
sistémica, que debe continuarse un mínimo de 
3 meses136, aunque algunos centros no interrumpen 
la anticoagulación para realizar el procedimiento de 
ablación. Posteriormente, es el riesgo individual de 
ACV (véase la sección 4.1) del paciente lo que de-
termina si se debe continuar o no la anticoagulación 
oral. En general, no se recomienda la interrupción 
del tratamiento con warfarina después de la abla-
ción cuando haya riesgo de ACV (véase la sección 
4.1), ya que la FA es una arritmia que progresa cró-
nicamente, sobre todo en pacientes con riesgo de 
ACV (véase la sección 3).

» Monitorización para las recurrencias de la fi-
brilación auricular. La evaluación del resultado a 
medio y largo plazo después de la ablación de la FA 
sigue siendo un tema de debate. El seguimiento ba-
sado en los síntomas puede ser suficiente, ya que el 
alivio sintomático es el principal objetivo de la abla-
ción en la FA. Es necesario realizar un registro 
ECG estandarizado3 para obtener información, 
comparar las tasas de éxito después de los diferentes 
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cuencia, se realiza infrecuentemente143,144. El aisla-
miento quirúrgico de la vena pulmonar es eficaz 
para restablecer el ritmo sinusal en la FA perma-
nente asociada a valvulopatía mitral. 

Fuentes de energía alternativas. Las fuentes de 
energía alternativas pueden reproducir las líneas de 
laberinto del bloqueo de conducción auricular sin 
incisión quirúrgica, lo que permite realizar una in-
tervención más rápida y menos invasiva sin nece-
sidad de parada cardiaca. En estudios aleatorizados 
pequeños, estas técnicas han mostrado tasas más 
elevadas de ritmo sinusal y mayor distancia reco-
rrida en las pruebas de marcha, y una reducción de 
la concentración de péptido natriurético cerebral y 
de ACV140.

Con radiofrecuencia, el ritmo sinusal se restablece 
en un 85% de los casos al cabo de 1 año y un 52% a 
los 5 años. La duración de la FA y el tamaño de la 
aurícula izquierda son factores predictores de 
recurrencia. 

La crioablación induce lesiones transmurales por 
congelación del tejido auricular. Se consigue eli-
minar la FA en un 87% al cabo de 1 año.

Los ultrasonidos de alta intensidad focales pro-
ducen un calentamiento profundo, necrosis por coa-
gulación y bloqueo de la conducción. Se consigue eli-
minar la FA o el aleteo en un 86% a los 18 meses.

Los factores que reducen el éxito del procedi-
miento son: el tamaño aumentado de la aurícula iz-
quierda, la edad avanzada, la duración prolongada 
de la FA (permanente frente a paroxística), la hi-
pertensión y la apnea del sueño33. 

Otros avances técnicos, como el acceso toracos-
cópico y asistencia por vídeo, pueden ser promete-
dores, pero no se han comparado de forma sistemá-
tica con el tratamiento quirúrgico de la FA solo. 

Papel del sistema nervioso autónomo. La ablación 
del plexo ganglionar y la denervación vagal son mé-

prevention Trial (EAST). Se espera que los resul-
tados de ambos estudios clínicos se hagan públicos 
en 2015.

4.3.5.3. Ablación quirúrgica. La FA es un factor 
de riesgo independiente de mal resultado clínico 
después de la cirugía cardiaca, y se asocia a una 
mortalidad perioperatoria mayor, especialmente en 
pacientes con fracción de eyección > 40%139. La FA 
preoperatoria es un marcador de aumento de riesgo 
quirúrgico en la reparación mitral y predice eventos 
cardiacos adversos tardíos y ACV. Aunque la con-
tribución independiente de la FA a la supervivencia 
tardía es desconocida, la restauración del ritmo si-
nusal mejora el resultado139. Comparada con las 
técnicas basadas en catéteres, la ablación quirúrgica 
puede conseguir fácilmente un aislamiento com-
pleto a partir de lesiones transmurales y también 
permite una exclusión/escisión de la orejuela de la 
aurícula izquierda.

Incisiones quirúrgicas. Para aislar las venas pul-
monares se utilizan las técnicas de «cortar y su-
turar», que se extienden hasta el anillo mitral, las 
orejuelas izquierda y derecha y el seno coronario. 
Se las conoce como «procedimiento laberinto», en 
referencia al paso ramificado y complejo a través 
del cual el impulso del nodo sinoauricular encuentra 
el camino hacia el nodo auriculoventricular.

Con este procedimiento se consigue eliminar la 
FA en un 75-95% a los 15 años de seguimiento. En 
pacientes con valvulopatía mitral, la cirugía val-
vular aislada no reduce la FA recurrente o los ACV, 
pero si se realiza un procedimiento laberinto conco-
mitante, se obtienen unos resultados clínicos simi-
lares a los de los pacientes en ritmo sinusal, con 
efectos beneficiosos en la normalización de la con-
tracción de la aurícula izquierda. 

El procedimiento es complejo, con riesgo de mor-
talidad y complicaciones significativas y, en conse-

Recomendaciones para la ablación quirúrgica de la FA

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se debe considerar la ablación quirúrgica de la FA en pacientes con FA sintomática que se 
sometan a cirugía cardiaca

IIa A 139, 141, 142

Se puede realizar la ablación quirúrgica de la FA en pacientes con FA asintomática que se 
sometan a cirugía cardiaca cuando sea factible con un riesgo mínimo

IIb C

La ablación quirúrgica mínimamente invasiva de la FA sin cirugía cardiaca concomitante es 
factible y puede realizarse en pacientes con FA sintomática después de que la ablación con 
catéter haya fallado

IIb C

FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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del riesgo de FA asociado al tratamiento con IECA 
y ARA-II145-148. Este beneficio de los IECA y ARA-II 
es menos evidente en pacientes con insuficiencia car-
diaca y función sistólica preservada149.

Hipertensión. En los metaanálisis había una ten-
dencia general a favor del tratamiento con IECA o 
ARA-II, pero sólo un metaanálisis ha demostrado 
una reducción significativa del 25% en el riesgo rela-
tivo de incidencia de FA147. Esta tendencia se debe, 
principalmente, a una reducción importante del 33% 
en la incidencia de FA de reciente comienzo obser-
vada con losartán comparado con atenolol (6,8 frente 
a 10,1/1.000 personas-año) en el estudio Losartan 
Intervention for Endpoint reduction in hypertension 
(LIFE), que incluyó a pacientes con hipertrofia ventri-
cular izquierda150. No obstante, los más recientes re-
sultados del estudio Valsartan Antihypertensive 
Longterm Use Evaluation (VALUE)151 y dos análisis 
retrospectivos de bases de datos administrativas en 
Estados Unidos y Reino Unido señalan que el trata-
miento de la hipertensión con IECA y ARA-II puede 
retrasar la aparición de FA, incluyendo los trata-
mientos convencionales.

Factores de riesgo cardiovascular. Estos efectos 
son menos claros en pacientes con múltiples fac-
tores de riesgo como hipertensión, diabetes mellitus, 
enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovas-
cular, enfermedad arterial periférica, hipercoleste-
rolemia, etc., como los que se ha incluido en los es-
tudios clínicos Heart Outcomes Prevention 
Evaluation (HOPE) y Telmisartan Randomized 
Assessment Study in ACE Intolerant Subjects with 
Cardiovascular Disease (TRANSCEND)143. En 
estos estudios, el ramipril y el telmisartán, respecti-
vamente, no tuvieron efecto protector contra la FA 
de reciente comienzo comparados con el placebo. 

Prevención secundaria

Diversos estudios clínicos relativamente pequeños, 
prospectivos, aleatorizados y controlados, han de-
mostrado que el tratamiento con IECA y ARA-II 
confiere un beneficio adicional contra el riesgo de 
FA recurrente después de la cardioversión cuando 
se administran junto con tratamiento farmacológico 
antiarrítmico, normalmente amiodarona, compa-
rados con los fármacos antiarrítmicos solos152,153. 
Los metaanálisis derivados de estos estudios han 
descrito una reducción significativa de un 45-50% en 
el riesgo relativo de FA recurrente145-148. Por el con-
trario, un estudio a doble ciego y controlado por 
placebo (Candesartan in the Prevention of Relapsing 
Atrial Fibrillation [CAPRAF]) no ha podido de-
mostrar ningún beneficio del tratamiento con can-
desartán en la restauración del ritmo sinusal después 

todos para controlar o curar la FA paroxística. No 
se ha establecido todavía su éxito a largo plazo, y los 
estudios iniciales apuntan a que no presentan ven-
tajas respecto al aislamiento de la vena pulmonar. 

Tratamiento tras la ablación quirúrgica. Después 
de la ablación quirúrgica se produce un remodelado 
inverso, y frecuentemente se complica con arritmia. 
Se debe continuar con la medicación antiarrítmica 
y fármacos anticoagulantes como mínimo durante 
3 meses, y su retirada debe basarse en la evaluación 
clínica, el ECG y la ecocardiográfica a los 3, 6 y 12 
meses de seguimiento. 

4.4. Tratamiento de la enfermedad «causal»

El tratamiento de la enfermedad «causal» para 
prevenir o retrasar el remodelado miocárdico aso-
ciado a hipertensión, insuficiencia cardiaca o infla-
mación (p. ej., tras cirugía cardiaca), puede impedir 
el desarrollo de una nueva FA (prevención pri-
maria) o, una vez establecida, su tasa de recurrencia 
o progresión hacia FA permanente (prevención 
secundaria)143. 

Los tratamientos con inhibidores de la enzima de 
conversión de la angiotensina (IECA), antagonistas 
de los receptores de la angiotensina II (ARA-II), 
antagonistas de la aldosterona, estatinas y ácidos 
grasos poliinsaturados omega-3 (PUFA) se suelen 
conocer como tratamientos «causales» o «retró-
grados» de la FA. 

4.4.1. Inhibidores de la enzima de conversión de 
la angiotensina y antagonistas de los receptores 
de la angiotensina II

Los IECA y ARA-II inhiben los efectos arritmo-
génicos de la angiotensina II, que incluyen estimu-
lación de la fibrosis auricular e hipertrofia, desaco-
plamiento de las gap junctions, problemas en el 
manejo del calcio, alteraciones de los canales ió-
nicos, activación de mediadores de estrés oxidativo 
y estimulación de la inflamación. Hay evidencia ex-
perimental firme de las acciones antifibrilares y an-
tifibróticas de los IECA y los ARA-II en diversos 
modelos de FA144,145.

Prevención primaria

Insuficiencia cardiaca congestiva. Diversos análisis 
retrospectivos realizados a partir de grandes ensayos 
clínicos aleatorizados sobre disfunción ventricular iz-
quierda e insuficiencia cardiaca han descrito menor 
incidencia de FA de reciente comienzo en pacientes 
tratados con IECA y ARA-II comparados con pla-
cebo. Varios metaanálisis de estos estudios han de-
mostrado una reducción significativa de un 30-48% 
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ocurrencia de la variable principal combinada de 
mortalidad cardiovascular, ACV e infarto de mio-
cardio se redujo en un 42%, y también lo hicieron 
sus componentes (el 42% de reducción en la muerte 
cardiovascular y el 45% de reducción en los ACV), 
y hubo tendencia hacia menos mortalidad por cual-
quier causa. Sin embargo, ni el estudio VALUE151 
ni el estudio GISSI-AF157 han demostrado un resul-
tado mejor con el tratamiento con ARA-II compa-
rado con amlodipino o placebo. En el brazo del es-
tudio Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with 
Irbesartan for Prevention of Vascular Events-
Irbesartan (ACTIVE I) formado por 9.016 pa-
cientes con FA y factores de riesgo, el tratamiento 
con irbesartán no redujo la variable principal com-
binada de ACV, infarto de miocardio y muerte vas-
cular, pero redujo significativamente las hospitali-
zaciones por insuficiencia cardiaca. 

En resumen, hay una reducción persistente del 
número de pacientes con FA de reciente comienzo 
con cardiopatía subyacente significativa (p. ej., dis-
función ventricular izquierda e hipertrofia) cuando 
se los trata con IECA o ARA-II, pero la evidencia 
es menos firme en pacientes con cardiopatía estruc-
tural moderada y FA recurrente. No se ha podido 
demostrar de forma convincente la superioridad de 
una clase de inhibidores del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona sobre los de otra clase146,147,155. 
Varios estudios clínicos que se encuentran en 
marcha van a evaluar el efecto antiarrítmico de los 
IECA y ARA-II en la FA como variable de estudio 
principal o como parte de estudios más grandes de 
mortalidad y morbilidad. 

4.4.2. Antagonistas de la aldosterona

Los pacientes con hiperaldosteronismo primario 
tienen un riesgo 12 veces superior de desarrollar FA 
que los pacientes con hipertensión esencial. Se ha 
descrito un aumento de la concentración de aldos-
terona en pacientes con FA. El pretratamiento con 
espironolactona en un modelo canino de FA redujo 
la fibrosis auricular y la inducibilidad de FA. El 
papel de los antagonistas de la aldosterona no se ha 
estudiado específicamente en humanos, pero los re-
sultados preliminares indican que la espironolac-
tona disminuye la incidencia de FA recurrente des-
pués de la cardioversión eléctrica en pacientes con 
hipertensión y disfunción ventricular izquierda leve. 
Hay varios estudios clínicos en marcha con espiro-
nolactona y eplerenona.

4.4.3. Estatinas

La inflamación puede ser un mecanismo clave en 
algunas formas de FA. En estudios epidemiológicos 
y observacionales se ha descrito un aumento de la 

de la cardioversión en pacientes que no recibieron 
tratamiento farmacológico antiarrítmico154.

Sigue siendo controvertida la evidencia que res-
palda el uso de IECA y ARA-II en pacientes con 
FA paroxística o persistente que no se someten a 
cardioversión eléctrica. Los resultados de los estu-
dios aleatorizados y controlados en pacientes con 
hipertensión apuntan a una menor incidencia de FA 
paroxística recurrente con el tratamiento con IECA 
y ARA-II, comparados con atenolol o amlodipino, 
o cuando se añaden a la amiodarona145. Varios estu-
dios relativamente pequeños han descrito un cierto 
beneficio relacionado con el tratamiento con IECA/
ARA-II en pacientes con cardiopatía subyacente 
menor (principalmente hipertensión sin hipertrofia 
ventricular izquierda) y FA paroxística o persistente 
de reciente comienzo155,156. 

Sin embargo, el mayor estudio clínico de preven-
ción secundaria, el Gruppo Italiano per lo Studio 
della Sopravvivenza nell’Insufficienza cardiaca 
Atrial Fibrillation (GISSI-AF), realizado en 1.442 
pacientes con factores de riesgo cardiovascular 
(sobre todo hipertensión, 85%) y FA paroxística o 
FA persistente recientemente cardiovertida, ha de-
mostrado que el valsartán no tiene efecto cuando se 
añade al tratamiento médico óptimo (que incluye 
fármacos antiarrítmicos e IECA) en la variable 
principal del tiempo de la primera recurrencia de 
FA (HR = 0,99; IC del 95%, 0,85-1,15; p = 0,84) y 
el número de pacientes con más de una recurrencia 
de FA (el 26,9 frente al 27,9%), comparado con el 
placebo a 1 año de seguimiento157. Tampoco hubo 
beneficio añadido del valsartán en una proporción 
pequeña de pacientes que no tenían enfermedad 
cardiovascular concomitante pero presentaban di-
latación de la aurícula izquierda. 

Los resultados preliminares del estudio Japanese 
Rhythm Management Trial for Atrial Fibrillation 
(J-RHYTHM) II en 318 pacientes con hipertensión 
y FA paroxística no han demostrado beneficio del 
tratamiento con candesartán comparado con amlo-
dipino en la frecuencia y la duración de la recu-
rrencia de FA detectada por monitorización trans-
telefónica diaria o en la progresión hacia FA 
persistente (el 8 frente al 14%), durante 1 año de se-
guimiento. Los análisis retrospectivos no han en-
contrado un efecto beneficioso del tratamiento con 
IECA o ARA-II en la FA recurrente después de la 
ablación de la vena pulmonar. 

Efectos en los episodios cardiovasculares 
mayores

Una observación importante derivada del estudio 
LIFE fue que, comparado con el atenolol, el trata-
miento con losartán mejoró los episodios cardio-
vasculares mayores en pacientes con FA. Así, la 
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Prevención primaria

Hay pocos estudios de calidad sobre las esta-
tinas en la FA, y la mayor parte de la evidencia 
procede de estudios observacionales y análisis re-
trospectivos159. Algunos estudios, especialmente 
en pacientes con disfunción ventricular izquierda 
e insuficiencia cardiaca, han demostrado una re-
ducción de un 20-50% en la incidencia de FA de 
reciente comienzo, pero los resultados en pa-
cientes con hipertensión, enfermedad coronaria y 
síndrome coronario agudo han sido menos cons-
tantes, aunque la tendencia general fuera a favor 
del uso de estatinas159. Hay evidencia de que las 
estatinas pueden reducir en un 57% la incidencia 
de FA en pacientes con marcapasos permanentes, 
pero se trata de estudios retrospectivos y dema-
siado pequeños para respaldar el uso de estatinas 
específicamente en la prevención de FA en pa-
cientes con marcapasos160.

concentración de proteína C reactiva y citocinas in-
flamatorias (interleucina 1β y 6 y factor de necrosis 
tumoral alfa) en pacientes con FA de reciente co-
mienzo o FA recurrente.

Se piensa que el efecto preventivo de las estatinas 
contra la FA se produce por el beneficio neto deri-
vado de la mejora en el metabolismo lipídico y la 
prevención de la aterosclerosis, las acciones antiin-
flamatorias y antioxidantes, la reducción de la dis-
función endotelial y la activación neurohormonal, 
la alteración de la fluidez de las membranas y los 
efectos en la conductancia de los canales iónicos158. 
Las estatinas se utilizan para regular las diversas 
metaloproteinasas, un efecto que puede contribuir 
a la regulación del remodelado estructural asociado 
a la FA, como la dilatación y la fibrosis. En los mo-
delos animales de FA, las estatinas se han demos-
trado capaces de atenuar el remodelado auricular 
eléctrico y estructural y reducir la inducibilidad de 
la FA159.

Recomendaciones para la prevención primaria de la FA con tratamiento de la enfermedad «causal»

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se deben considerar los IECA y ARA-II para la prevención de FA de reciente comienzo en 
pacientes con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección reducida

IIa A 145-149

Se deben considerar los IECA y ARA-II para la prevención de FA de reciente comienzo en 
pacientes con hipertensión, especialmente con hipertrofia ventricular izquierda

IIa B 147, 150, 151

Se deben considerar las estatinas para la prevención de FA de reciente comienzo después de 
cirugía de bypass coronario, aislada o en combinación con intervenciones valvulares

IIb B 161, 162

Se pueden considerar las estatinas para la prevención de FA de reciente comienzo en pacientes 
con cardiopatía subyacente, sobre todo insuficiencia cardiaca

IIb B 164, 165

No está recomendado el tratamiento «causal» con IECA, ARA-II y estatinas para la prevención 
primaria de FA en pacientes sin enfermedad cardiovascular

III C

ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; FA: fibrilación auricular; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.

Recomendaciones para la prevención secundaria de la FA con tratamiento de la enfermedad «causal»

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se puede considerar pretratamiento con IECA y ARA-II en pacientes con FA recurrente que se 
sometan a cardioversión eléctrica y que estén recibiendo tratamiento farmacológico antiarrítmico

IIb B
145-147, 152, 

153

Los IECA y ARA-II pueden ser útiles para la prevención de FA paroxística recurrente o en 
pacientes con FA persistente en ausencia de cardiopatía estructural significativa, cuando estos 
fármacos estén indicados por otras razones (como hipertensión)

IIb B 145, 155-156

ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; FA: fibrilación auricular; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.



Camm AJ et al. Guías de práctica clínica para el manejo de la fibrilación auricular. 2.ª edición

 Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83  63e

controlados no han demostrado un benefecio del 
tratamiento con estatinas después de la cardiover-
sión163. Como consecuencia, los metaanálisis de efi-
cacia de las estatinas en la prevención de la FA en 
los diferentes contextos clínicos han dado lugar a 
resultados diferentes dependiendo del tipo de es-
tudio y de la población de estudio164,165. El efecto 
más importante se ha obtenido en los primeros es-
tudios observacionales. 

En resumen, la evidencia que respalda el uso de es-
tatinas para la prevención primaria y secundaria de 
la FA, excepto en el caso de la FA postoperatoria, es 
insuficiente para dar lugar a una recomendación 
firme. Sigue sin haber consenso sobre la intensidad y 
la duración del tratamiento y el tipo de estatinas. 

4.4.4. Ácidos grasos poliinsaturados

El omega-3 o PUFA n-3 (principalmente el ácido 
eicosapentaenoico y el ácido docosahexaenoico) 
son constituyentes universales de las membranas 
biológicas, donde tienen efecto estabilizador, con-
trarrestan el acortamiento inducido por estira-
miento en la refractariedad cardiaca, reducen la 
anisotropía fluorescente de la membrana al au-
mentar su fluidez y reducen el estrés oxidativo161. 
Además, los PUFA producen efectos electrofisioló-

Fibrilación auricular postoperatoria. Varios estu-
dios clínicos retrospectivos, observacionales, alea-
torizados y controlados159, incluido el Atorvastatin 
for Reduction of MYocardial Dysrhythmia After 
cardiac surgery (ARMYDA-3)161, y una revisión 
sistemática reciente162 han descrito una menor inci-
dencia de FA postoperatoria asociada al trata-
miento con estatinas. No obstante, diversos análisis 
retrospectivos de gran tamaño no han encontrado 
ninguna reducción en la incidencia de FA postope-
ratoria e incluso indican un efecto proarrítmico. Sin 
embargo, cuando se agrupan todos los estudios qui-
rúrgicos (3 estudios aleatorizados y controlados y 
10 estudios observacionales que incluyen a un total 
de 17.643 pacientes), se obtiene a favor de las esta-
tinas OR = 0,78 (IC del 95%, 0,67-0,9; p < 0,001) 
para cualquier FA y OR = 0,66 (IC del 95%, 0,51-
0,84; p < 0,001) para la FA de reciente comienzo162. 
Se ha observado un efecto dependiente de la dosis.

Prevención secundaria

Se ha descrito que las estatinas son más efectivas 
para la prevención de la FA paroxística o la FA de 
reciente comienzo que para la FA persistente recu-
rrente o después de la ablación de la aurícula iz-
quierda159. Los estudios clínicos aleatorizados y 

Recomendaciones para el control de la frecuencia durante la FA con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Los bloqueadores beta están recomendados como tratamiento de primera línea para el control de 
la frecuencia ventricular en pacientes con insuficiencia cardiaca y FEVI baja

I A 169, 171

Cuando la monoterapia sea inadecuada para el control de la frecuencia cardiaca, se debe añadir 
digoxina

I B 171, 172

En pacientes hemodinámicamente inestables con insuficiencia cardiaca aguda y FEVI baja, se 
recomienda amiodarona como tratamiento inicial

I B 173

Cuando la existencia de una vía accesoria esté excluida, se recomienda digoxina como 
alternativa a la amiodarona para controlar la frecuencia cardiaca en pacientes con FA e 
insuficiencia cardiaca sistólica aguda

I C

Se debe considerar la ablación del nodo AV para controlar la frecuencia cardiaca cuando las otras 
medidas no hayan tenido éxito o estén contraindicadas en pacientes con FA permanente y con 
indicación de TRC (clase funcional NYHA III-IV, FEVI ≤ 35% y duración QRS ≥ 130 ms)

IIa B
105, 109, 110, 

174

Se puede considerar un antagonista no dihidropiridínico del calcio en pacientes con insuficiencia 
cardiaca y FEVI preservada

IIb C

Se puede considerar un bloqueador beta como alternativa a un antagonista no dihidropiridínico 
del calcio en la insuficiencia cardiaca con FEVI preservada

IIb C

No está recomendado un antagonista no dihidropiridínico del calcio para controlar la frecuencia 
cardiaca en pacientes con insuficiencia cardiaca sistólica

III C

FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; NYHA: New York Heart Association; TRC: tratamiento de resincronización cardiaca. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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Prevención secundaria

Hay poca evidencia sobre la eficacia de los PUFA 
en la prevención secundaria de la FA, y los resul-
tados son controvertidos. Un análisis retrospectivo 
ha demostrado que el uso de suplementos de PUFA 
se asocia a menor incidencia de recurrencia de FA 
después del aislamiento de la vena pulmonar. Los 
resultados preliminares de dos estudios clínicos de 
pequeño tamaño, aleatorizados y controlados no 
han demostrado ningún efecto del tratamiento con 
PUFA iniciado 1-4 semanas antes de la cardiover-
sión eléctrica en la tasa de recurrencia, durante un 
seguimiento de 6 meses a 1 año. Hay varios estu-
dios clínicos prospectivos y aleatorizados en 
marcha. Actualmente no se dispone de evidencia 
firme para hacer ninguna recomendación a favor 
del uso de PUFA en la prevención primaria o se-
cundaria de la FA. 

5. POBLACIONES ESPECÍFICAS

5.1. Insuficiencia cardiaca

En la insuficiencia cardiaca se ponen en marcha 
diversos mecanismos que pueden predisponer a la 
FA, bien sea creando un sustrato o un desencade-
nante para esta arritmia44,168. La FA es un factor de 
riesgo importante e independiente de insuficiencia 
cardiaca y, a menudo, las dos enfermedades co-
existen44, en parte debido a que tienen factores de 
riesgo comunes.

gicos directos en diversos canales iónicos, como las 
corrientes de sodio y las corrientes ultrarrápidas de 
potasio y el intercambiador sodio-calcio. En los es-
tudios experimentales, los PUFA han disminuido el 
remodelado eléctrico auricular y han atenuado los 
cambios estructurales de las aurículas159.

Prevención primaria

Población general. Los resultados de los estudios 
epidemiológicos han sido controvertidos159. 
Mientras que el estudio Cardiovascular Health 
Study and Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk 
Factor ha descrito reducciones significativas en el 
riesgo de FA de un 30-35% asociado a un consumo 
de PUFA más elevado, otros estudios poblacionales 
de gran tamaño no han podido reproducir estos re-
sultados. Hay poca evidencia para decir que el 
efecto preventivo contra la FA puede depender del 
consumo de un ácido específico, por ejemplo, el 
ácido docosahexaenoico.

FA postoperatoria. Aunque los resultados ini-
ciales de dos estudios sin enmascaramiento han in-
dicado que el tratamiento con PUFA se asocia a 
una incidencia de FA significativamente inferior 
después de la cirugía de revascularización coro-
naria, estos resultados no se han reproducido en los 
ensayos clínicos a doble ciego, aleatorizados y con-
trolados con placebo166,167. No ha habido diferencias 
en el tiempo de FA ni en la duración del ingreso 
hospitalario entre los grupos. 

Recomendaciones para el control del ritmo durante la FA con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

La cardioversión eléctrica está recomendada cuando la frecuencia ventricular rápida no 
responda a las medidas farmacológicas en pacientes con FA e isquemia miocárdica, hipotensión 
sintomática o síntomas de congestión pulmonar

I C

En pacientes con FA e insuficiencia cardiaca inestable grave (clase funcional NYHA III o IV) o 
reciente (≤ 4 semanas), el uso de fármacos antiarrítmicos para mantener el ritmo sinusal debe 
restringirse a la amiodarona

I C

Es razonable administrar amiodarona para la cardioversión farmacológica de la FA o para 
facilitar la cardioversión eléctrica

IIa B 46, 74, 80, 175

En pacientes con FA e insuficiencia cardiaca estable (clase funcional NYHA I, II) se debe 
considerar la dronedarona para reducir las hospitalizaciones cardiovasculares

IIa C

En pacientes con insuficiencia cardiaca y FA persistente sintomática a pesar de un control 
adecuado de la frecuencia, se puede considerar la cardioversión eléctrica y el control del ritmo

IIb B
90, 93, 94, 97, 

176

Se puede considerar ablación con catéter (aislamiento de la vena pulmonar) en pacientes con 
insuficiencia cardiaca con FA sintomática refractaria

IIb B 93, 94

FA: fibrilación auricular; NYHA: New York Heart Association.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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uso de aspirina, debido al aumento del riesgo de 
sangrado en combinación con los anticoagulantes 
orales, y algunas evidencias indican que la aspirina 
puede aumentar el riesgo de hospitalizaciones por 
insuficiencia cardiaca. 

5.2. Atletas

En los estudios poblacionales, la intensidad de la 
actividad física presenta una relación en forma de 
U con la incidencia de FA, lo que puede indicar que 
los efectos antiarrítmicos positivos de la actividad 
se pierden parcialmente cuando el ejercicio es de-
masiado vigoroso177,178. Cada vez hay más datos que 
demuestran que la FA es 2 a 10 veces más preva-
lente en atletas de competición, en activo o ya reti-
rado, y en quienes realizan deportes con entrena-
miento intenso en su tiempo de ocio179,180. Las 
razones para esta asociación probablemente sean 
funcionales (aumento de la actividad simpática, so-
brecarga de volumen durante el ejercicio, vagotonía 
en el reposo) y estructurales (hipertrofia auricular y 
dilatación). Se desconoce el papel de los fármacos 
que aumentan el rendimiento.

El objetivo terapéutico del control de la fre-
cuencia es difícil de alcanzar en los atletas: no to-
leran bien los bloqueadores beta (incluso están pro-
hibidos en algunos deportes competitivos), y la 
digoxina o los antagonistas no dihidropiridínicos 
del calcio no son lo bastante potentes para enlen-
tecer la frecuencia cardiaca durante la FA asociada 
al ejercicio. Cuando la frecuencia cardiaca durante 
la FA es aceptable en el ejercicio físico máximo 
para un deportista determinado sin que se pro-
duzcan signos de deterioro hemodinámico (mareo, 
síncope, fatiga súbita), se puede retomar la acti-
vidad deportiva (competitiva). 

Hay que tener precaución cuando se utilizan fár-
macos bloqueadores del canal de sodio como mo-
noterapia en atletas con FA181. Estos fármacos 
pueden producir aleteo auricular (lento), con una 
conducción 1:1 a los ventrículos durante el tono 
simpático. Por lo tanto, puede ser necesaria la abla-
ción del circuito del aleteo en deportistas con aleteo 
auricular documentado. Suele ser necesario conti-
nuar el tratamiento farmacológico de la FA a pesar 
de una ablación exitosa («tratamiento híbrido»). 

En algunos deportistas con FA paroxística, se 
puede utilizar flecainida o propafenona para la con-
versión aguda (manejo de tipo «pastilla en el bol-
sillo»; véase la sección 4.2.1.2.)67. Estos pacientes 
deben dejar de practicar deporte mientras dure la 
arritmia auricular y hasta que haya transcurrido el 
tiempo correspondiente a 1-2 vidas medias del fár-
maco antiarrítmico. En otros casos se pueden con-
siderar las opciones no farmacológicas, como la 
ablación con catéter182.

El desarrollo de FA en un paciente con insufi-
ciencia cardiaca suele conducir a un deterioro sinto-
mático, predispone a episodios de empeoramiento 
de la insuficiencia cardiaca, aumenta el riesgo de 
accidentes tromboembólicos y empeora el resultado 
clínico a largo plazo. En el manejo inicial de los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca y FA es necesario 
tener en cuenta los siguientes factores44:

1. Se debe identificar y, si es posible, corregir, los 
potenciales factores precipitantes y las causas 
secundarias.

2. Se debe optimizar el tratamiento de fondo de 
la insuficiencia cardiaca.

Tal como ocurre en otras enfermedades en que se 
requiere un control de la frecuencia ventricular, son 
preferibles los bloqueadores beta a los glucósidos 
digitálicos debido a su efecto de corrección de la 
frecuencia durante el ejercicio y no sólo en reposo. 
La combinación de digoxina y un bloqueador beta 
puede ser más eficaz que un único fármaco para el 
control de la frecuencia cardiaca en reposo. El tra-
tamiento con bloqueadores beta, solos o combi-
nados con digoxina, se ha asociado a menores tasas 
de mortalidad comparadas con el tratamiento con 
digoxina sola169. Los bloqueadores beta tienen 
efectos favorables en la mortalidad y la morbilidad 
en pacientes con insuficiencia cardiaca sistólica. Un 
metaanálisis reciente también ha demostrado una 
reducción del 27% en la incidencia de FA de re-
ciente comienzo en pacientes con insuficiencia car-
diaca sistólica tratados con bloqueadores beta170.

Aunque el diltiazem controla eficazmente la fre-
cuencia cardiaca excesiva durante el ejercicio, tam-
bién reduce la contractilidad del miocardio y au-
menta el riesgo de insuficiencia cardiaca. A pesar de 
esto, en pacientes con insuficiencia cardiaca y frac-
ción de eyección preservada, estos fármacos combi-
nados con digoxina son más eficaces en el control 
de la frecuencia cardiaca durante las 24 h y durante 
el ejercicio que la monoterapia con digoxina o anta-
gonistas no dihidropiridínicos del calcio. 

No se ha demostrado que la estrategia de control 
del ritmo sea superior al control de la frecuencia en los 
pacientes con insuficiencia cardiaca y FA90. Los pro-
cedimientos de ablación de la aurícula izquierda ba-
sados en catéter en pacientes con insuficiencia car-
diaca pueden mejorar la función ventricular izquierda, 
la tolerancia al ejercicio y la calidad de vida en pa-
cientes seleccionados (véase la sección 4.3.5.3)93,94.

La prevención de la tromboembolia se aborda en 
la sección 4.1, pero la presencia de insuficiencia car-
diaca debida a disfunción sistólica es, en sí misma, 
un factor de riesgo de ACV y tromboembolia, y en 
general está indicado el tratamiento con anticoagu-
lantes orales cuando hay FA. No se recomienda el 
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paroxística o permanente es una indicación acep-
tada para la intervención mitral precoz percutánea 
o quirúrgica64. La FA también se observa frecuente-
mente en estados avanzados de valvulopatía aór-
tica, cuando la dilatación del ventrículo izquierdo y 
el aumento de la presión telediastólica tienen efectos 
secundarios en la función de la aurícula izquierda. 

El manejo de la FA sigue las recomendaciones 
convencionales en la enfermedad valvular, aunque 
la estrategia de control de la frecuencia se adopta a 
menudo debido a la baja probabilidad de mantener 
el ritmo sinusal a largo plazo. La principal preocu-
pación se debe al riesgo elevado de tromboembolia 

La anticoagulación puede ser necesaria depen-
diendo de la presencia de factores de riesgo para 
episodios tromboembólicos (véase la sección 4.1). 
No obstante, la anticoagulación no puede utilizarse 
en individuos que participen en actividades depor-
tivas que tengan riesgo de colisión corporal.

5.3. Enfermedad valvular

La FA acompaña frecuentemente a la enfer-
medad valvular. La distensión de la aurícula iz-
quierda es una manifestación precoz de una valvu-
lopatía mitral progresiva, y la presencia de FA 

Recomendaciones para la FA en atletas

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Cuando se utiliza una aproximación de tipo «pastilla en el bolsillo» con bloqueadores del canal de 
sodio, se debe considerar una interrupción de la actividad deportiva mientras persista la arritmia 
y hasta que hayan transcurrido 1-2 vidas medias del fármaco antiarrítmico

IIa C

Se debe considerar la ablación del istmo en atletas de competición o aficionados con flutter 
auricular documentado, sobre todo cuando se tiene la intención de administrar flecainida o 
propafenona

IIa C

Cuando sea adecuado, se debe considerar la ablación de la FA para prevenir la FA recurrente en 
atletas

IIa C

Cuando se identifique una causa específica para la FA en un atleta (como el hipertiroidismo), no 
se recomienda seguir participando en deportes competitivos o de ocio hasta que se corrija la 
causa

III C

No está recomendado permitir la actividad deportiva cuando haya síntomas de deterioro 
hemodinámico (como mareo)

III C

FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.

Recomendaciones para la FA en la enfermedad valvular

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Está indicado el tratamiento con ACO (INR 2-3) en pacientes con estenosis mitral y FA 
(paroxística, persistente o permanente)

I C

Está indicado el tratamiento con ACO (INR 2-3) en pacientes con FA e insuficiencia mitral 
clínicamente significativa

I C

Se debe considerar valvotomía mitral percutánea con balón en pacientes asintomáticos con 
estenosis mitral moderada o grave y anatomía valvular adecuada que tengan FA de reciente 
comienzo en ausencia de trombo en la aurícula izquierda

IIa C

Se debe considerar cirugía valvular mitral precoz en la insuficiencia mitral grave, función 
ventricular izquierda preservada y FA de reciente comienzo, incluso en ausencia de síntomas, 
especialmente cuando la reparación valvular sea factible

IIa C

ACO: anticoagulación oral; FA: fibrilación auricular; INR: razón normalizada internacional.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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Se puede considerar la cardioversión eléctrica ur-
gente en pacientes con síndrome coronario agudo 
que presentan FA e isquemia no tratable o inestabi-
lidad hemodinámica. Puede estar indicado el trata-
miento i.v. con bloqueadores beta o antagonistas no 
dihidropiridínicos del calcio para controlar la fre-
cuencia en pacientes con síndrome coronario agudo 
con el fin de reducir la demanda miocárdica de oxí-
geno. La digoxina y/o la amiodarona i.v. son una al-
ternativa adecuada para los pacientes con síndrome 
coronario agudo asociado a disfunción ventricular 
izquierda grave e insuficiencia cardiaca. Véase la 
sección 4.1. para los detalles sobre el manejo anti-
coagulante de pacientes con FA y síndrome coro-
nario agudo, así como las recomendaciones. 

5.5. Diabetes mellitus

La diabetes mellitus y la FA coexisten frecuente-
mente debido a que en ambas afecciones hay rela-
ción con enfermedad coronaria, hipertensión y dis-
función ventricular izquierda y, posiblemente, por 
disfunción autonómica y canalopatía iónica. Los 
estudios de población demuestran la presencia de 
diabetes mellitus en el 13% de los pacientes con FA. 
La diabetes mellitus es un factor de riesgo indepen-
diente (RR = 1,4-1,8) de incidencia de FA. La pre-
sencia de diabetes mellitus confiere un pronóstico 
adverso en la FA, con aumento de la mortalidad y 
los episodios cardiovasculares. Es recomendable un 
enfoque integral para el manejo del riesgo, incluidos 

en pacientes con valvulopatía, y se recomienda un 
umbral bajo para la anticoagulación (véase la sec-
ción 4.1). 

5.4. Síndromes coronarios agudos

Aparece FA en un 2-21% de los pacientes con 
síndrome coronario agudo49. El uso extendido de la 
intervención coronaria percutánea, sobre todo du-
rante la fase aguda, se ha asociado a una disminu-
ción de la incidencia de FA. De manera parecida, es 
probable que el uso precoz de IECA, ARA-II o blo-
queadores beta después de un infarto agudo de 
miocardio haya reducido la incidencia de FA49. La 
FA se asocia más comúnmente a síndrome coro-
nario agudo en pacientes de edad avanzada y en 
aquellos con insuficiencia cardiaca, frecuencias car-
diacas más elevadas en el momento del ingreso y 
disfunción ventricular izquierda, y es independiente 
del tipo de terapia de reperfusión (ninguna, trom-
bolisis o intervención coronaria percutánea)49. La 
FA que se presenta como complicación de un sín-
drome coronario agudo se asocia a un aumento de 
la mortalidad hospitalaria y la mortalidad a largo 
plazo y aumenta el riesgo de ACV isquémico du-
rante la hospitalización y el seguimiento. Las reco-
mendaciones específicas para el manejo de los pa-
cientes con FA en el contexto de un síndrome 
coronario agudo se basan fundamentalmente en el 
consenso, ya que no existen resultados adecuados 
procedentes de estudios clínicos. 

Recomendaciones para la FA en el síndrome coronario agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se recomienda la cardioversión eléctrica en pacientes con deterioro hemodinámico grave o 
isquemia intratable o cuando no se pueda conseguir un control farmacológico adecuado de la 
frecuencia en pacientes con SCA y FA

I C

Se recomienda la administración intravenosa de amiodarona para enlentecer una respuesta 
ventricular rápida a la FA en pacientes con SCA

I C

Se recomienda la administración intravenosa de bloqueadores beta para enlentecer una 
respuesta ventricular rápida a la FA en pacientes con SCA

I C

Se debe considerar la administración intravenosa de antagonistas no dihidropiridínicos del calcio 
(verapamilo, diltiazem) para enlentecer una respuesta ventricular rápida a la FA en pacientes 
con SCA y sin signos clínicos de insuficiencia cardiaca

IIa C

Se puede considerar la administración intravenosa de digoxina para enlentecer una respuesta 
ventricular rápida en pacientes con SCA y FA asociada a insuficiencia cardiaca

IIb C

No se recomienda la administración de flecainida o propafenona en pacientes con FA en el 
contexto del SCA

III B 124

FA: fibrilación auricular; SCA: síndrome coronario agudo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.



68e  Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):1483.e1-e83 

Camm AJ et al. Guías de práctica clínica para el manejo de la fibrilación auricular. 2.ª edición

efecto neto claramente positivo de los AVK en los 
ancianos. En cambio, el efecto beneficioso del tra-
tamiento antiplaquetario en los ACV isquémicos 
parece disminuir con la edad y deja de ser aparente 
a los 77 años (véase la sección 4.1 para las 
recomendaciones).

La cardioversión eléctrica se utiliza poco en an-
cianos debido a que a menudo es difícil mantener el 
ritmo sinusal183. Para el control de la frecuencia son 
efectivos los bloqueadores beta y los antagonistas 
no dihidropiridínicos del calcio. Los bloqueadores 
beta se pueden utilizar con precaución en pacientes 
de edad avanzada con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica. 

Un paciente de edad avanzada con FA difiere 
considerablemente de los pacientes jóvenes: 

– Frágil, múltiples comorbilidades, incluidas en-
fermedades cardiovasculares y no cardiacas. 

– Alta incidencia y prevalencia de FA. 
– Riesgos tromboembólico y de sangrado más 

elevados. 
– La mayoría de las veces, FA permanente y no 

recurrente (paroxística o persistente).
– Es frecuente que haya síntomas y quejas 

atípicos. 
– Menor sensibilidad a los efectos simpáticos en 

las tasas de respuesta ventricular en la FA (sistema 
de conducción «envejecido»). 

– Mayor sensibilidad a los efectos proarrítmicos 
de los fármacos (función renal y hepática dismi-
nuidas). 

– Están infradiagnosticados con más frecuencia 
que los pacientes jóvenes. 

el control de la presión arterial, el tratamiento con 
estatinas, etc. El significado de la diabetes mellitus 
se reconoce en cada uno de los esquemas de estrati-
ficación de riesgo de CV mayor, y el tratamiento 
antitrombótico está recomendado en pacientes dia-
béticos (véase la sección 4.1). 

5.6. Ancianos

La prevalencia de FA es de un 10% a la edad de 
80 años y un 18% en las personas de edad ≥ 85 
años. En atención primaria, el estudio Screening for 
AF in the Elderly (SAFE)43 ha encontrado que la 
búsqueda oportunista por el médico de cabecera, 
seguida por un ECG cuando el pulso es irregular, es 
tan efectiva como la búsqueda sistemática mediante 
ECG. 

Todos los pacientes de edad > 75 años con FA 
tienen un riesgo individual anual de tromboembolia 
> 4%, un nivel por encima del cual se prefiere la 
prescripción de AVK, a menos que el riesgo de san-
grado sea demasiado alto. De los componentes indi-
viduales del sistema de puntuación CHADS2, la 
edad ≥ 75 años conlleva un peor pronóstico de ACV 
y muerte, por encima de la hipertensión, la diabetes 
mellitus o la insuficiencia cardiaca (véase la puntua-
ción CHA2DS2-VASc en la sección 4.1.1).

En general, los ancianos toleran razonablemente 
el tratamiento con AVK56. Los estudios clínicos 
aleatorizados y controlados con AVK frente a aspi-
rina en la FA han demostrado reducciones persis-
tentes de los ACV isquémicos y los episodios car-
diovasculares, con sólo un ligero aumento en 
hemorragias importantes, lo que resulta en un 

Recomendaciones para la FA en ancianos

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se debe realizar una búsqueda sistemática mediante evaluación del pulso, seguida de ECG en 
caso de irregularidad, en todos los pacientes con 65 años o más que acudan a su médico de 
cabecera

I B 43

ECG: electrocardiograma.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.

Recomendaciones para la diabetes mellitus

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se recomienda que los pacientes con FA y diabetes mellitus se sometan a una evaluación 
completa y manejo de todos los factores de riesgo, incluida la presión arterial, lípidos, etc.

I C

FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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primer trimestre, pero no más tarde, se ha asociado 
a retraso en el crecimiento fetal. Un metaaálisis en 
pacientes con hipertensión que analiza los riesgos 
de los bloqueadores beta durante la gestación, ha 
encontrado un aumento, que está justo en el límite, 
en el número de niños que son «pequeños para su 
edad gestacional». La digoxina atraviesa la placenta 
libremente, y la intoxicación por digitálicos en la 
madre se ha asociado a muerte fetal. Hay pocos 
datos sobre verapamilo y diltiazem, aunque su uso 
oral para el control de la frecuencia es, en general, 
seguro. 

Fármacos para la cardioversión de la fibrilación 
auricular

La flecainida se ha utilizado para cardiovertir las 
arritmias fetales, sin efectos negativos. La amioda-
rona ha mostrado efectos fetales negativos cuando 
se utiliza en mujeres embarazadas, y sólo debe ad-
ministrarse en situaciones de emergencia. Si es po-
sible, deben evitarse todos los fármacos durante el 
periodo de organogénesis, en el primer trimestre de 
gestación. 

5.7. Gestación

La FA es rara durante la gestación en mujeres en 
que previamente no se había detectado FA y que no 
tienen cardiopatía preexistente. En pacientes pre-
viamente diagnosticadas de FA, el 52% sufre episo-
dios nuevos durante la gestación; además, en mu-
jeres que sufren arritmias durante la gestación, el 
riesgo de complicaciones fetales es mayor. La ma-
yoría de las pacientes sin cardiopatía congénita o 
valvular toleran bien la FA durante la gestación.

Fármacos de control de la frecuencia

Los bloqueadores beta atraviesan la placenta y se 
asocian a varios efectos adversos, como retraso del 
crecimiento intrauterino, depresión respiratoria 
neonatal, bradicardia e hipoglucemia, sobre todo 
cuando el tratamiento se inicia precozmente du-
rante el embarazo (es decir, a las 12-24 semanas). 
En embarazos complicados por hipertensión y tra-
tados con propranolol, no se han observado ano-
malías congénitas184, pero se ha descrito retraso en 
el crecimiento. La administración de atenolol en el 

Recomendaciones para la FA en la gestación

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

La cardioversión eléctrica se puede realizar de forma segura en cualquier etapa de la gestación, 
y está recomendada en pacientes hemodinámicamente inestables debido a FA y siempre que el 
riesgo de la FA se considere elevado para la madre o para el feto

I C

Se recomienda protección contra las tromboembolias a lo largo de toda la gestación en 
pacientes con FA con riesgo tromboembólico elevado; la elección del fármaco (heparina o 
warfarina) debe hacerse de acuerdo con la etapa de la gestación

I C

Se recomienda la administración de AVK oral a partir del segundo trimestre, hasta 1 mes antes 
del momento previsto del parto

I B 185

Se recomienda la administración subcutánea de heparina de bajo peso molecular en dosis 
terapéuticas ajustadas por el peso durante el primer trimestre y durante el último mes de 
gestación. Como alternativa, se puede administrar heparina no fraccionada, para prolongar el 
tiempo de tromboplastina parcial activada hasta 1,5 veces el control

I B 185

Si es necesario controlar la frecuencia, se debe considerar un bloqueador beta o un antagonista 
no dihidropiridínico del calcio. Durante el primer trimestre de gestación, el uso de bloqueadores 
beta se debe sopesar contra el potencial riesgo de efectos negativos para el feto

IIa C

En pacientes hemodinámicamente estables con corazones estructuralmente normales, se 
puede considerar la administración de flecainida o ibutilida intravenosas para terminar una FA 
de comienzo reciente cuando la conversión de la arritmia sea imprescindible y la cardioversión 
eléctrica se considere inadecuada

IIb C

Se puede considerar la administración de digoxina cuando esté indicado el control de la 
frecuencia y los bloqueadores beta o antagonistas no dihidropiridínicos del calcio estén 
contraindicados

IIb C

AVK: antagonista de la vitamina K; FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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menos convincente, con estimulación auricular me-
joran el resultado clínico (FA, ACV y duración de 
la estancia hospitalaria) (OR = 0,43; IC del 95%, 
0,37-0,51)186.

Prevención de la fibrilación auricular 
postoperatoria

El tratamiento con bloqueadores beta tiene su 
máxima efectividad cuando se administra tanto 
antes como después de la cirugía cardiaca, compa-
rado con la administración únicamente antes o 
únicamente después de la cirugía186,187,196. La reti-
rada de los bloqueadores beta es un factor de 
riesgo de FA postoperatoria significativo y se debe 
evitar. El tratamiento tiene que iniciarse por lo 
menos 1 semana antes de la cirugía con un blo-
queador de tipo β1 que no tenga actividad simpati-
comimética intrínseca.

Se ha descrito que la amiodarona administrada de 
forma profiláctica reduce la incidencia de FA 
postoperatoria (OR = 0,5; IC del 95%, 0,42-0,59), 
acorta significativamente la duración de la estancia 
hospitalaria y disminuye la incidencia de ACV y ta-
quiarritmia ventricular postoperatoria, pero no re-
duce la mortalidad postoperatoria188. Los pacientes 
tratados con amiodarona (tanto si tenían una edad 
< 65 o > 65, habían recibido cirugía de revasculari-
zación coronaria sola o cirugía valvular con o sin 
cirugía de revascularización, o si estaban en trata-
miento con bloqueadores beta preoperativos o no) 
tuvieron una menor ocurrencia de FA, en compara-
ción con los pacientes tratados con placebo (OR 
0,52; IC del 95% 0,34-0,69). Los efectos adversos de 
la amiodarona i.v. profiláctica perioperatoria inclu-
yeron un aumento de la probabilidad de bradi-
cardia posquirúrgica e hipotensión189. Un metaaná-
lisis de 14 estudios clínicos aleatorizados y 
controlados no ha podido identificar ninguna rela-
ción entre la supresión de la FA postoperatoria y la 
dosis total de amiodarona190. El efecto beneficioso 
de la amiodarona se ha demostrado de forma con-
sistente en otra revisión sistemática186.

Se ha descrito que el sotalol reduce la incidencia 
de FA postoperatoria en un 64% comparado con 
placebo, pero no tiene impacto en la duración de la 
estancia hospitalaria, el riesgo de ACV o la morta-
lidad186. Sin embargo, el uso de sotalol coloca a los 
pacientes en una situación de riesgo de bradicardia 
y torsades de pointes, sobre todo a los que tienen 
anomalías electrolíticas; en consecuencia, el sotalol 
tiene un uso limitado en la FA postoperatoria. 

La hipomagnesemia es un factor de riesgo inde-
pendiente de FA postoperatoria. Un metaanálisis 
de 20 estudios clínicos aleatorizados que ha incluido 
a 2.490 pacientes ha mostrado que el magnesio i.v. 
profiláctico redujo la probabilidad de FA postope-

Cardioversión eléctrica directa

Varios casos clínicos han demostrado una cardio-
versión exitosa de la FA materna sin que se pro-
duzca daño fetal. Los requerimientos energéticos en 
mujeres gestantes son los mismos que en mujeres no 
gestantes. 

Anticoagulación

Los AVK pueden ser teratogénicos y, en muchos 
casos, deben sustituirse por heparina no fraccio-
nada o heparina de bajo peso molecular durante el 
primer trimestre185. En una revisión sistemática, la 
administración de warfarina durante todo el pe-
riodo gestacional produjo malformaciones fetales 
en el 6,4% de los casos, pero no hubo efectos ad-
versos cuando el tratamiento se cambió a heparinas 
entre las semanas 6 y 12. La warfarina atraviesa la 
placena libremente, y el feto puede recibir una so-
bredosis incluso cuando la madre está en el inter-
valo terapéutico de INR. 

La heparina de bajo peso molecular no atraviesa 
la barrera placentaria, y se ha usado ampliamente 
para el tratamiento y la profilaxis de la tromboem-
bolia venosa durante la gestación sin efectos fetales 
adversos. Durante el tercer trimeste se recomienda 
realizar pruebas de laboratorio frecuentes para 
comprobar que la anticoagulación es adecuada 
(p. ej., cada 10-14 días) y los correspondientes 
ajustes de dosis, teniendo en cuenta que en algunas 
mujeres pueden ser necesarias dosis elevadas de 
AVK y heparina para mantener una anticoagula-
ción adecuada. 

Las pacientes embarazadas con FA y válvulas 
mecánicas que escogen interrumpir el tratamiento 
con AVK entre las semanas 6 y 12 de gestación 
deben recibir una infusión i.v. continua de heparina 
no fraccionada, dosis ajustadas de heparina no frac-
cionada o dosis ajustadas de heparina de bajo peso 
molecular subcutánea y pueden empezar el trata-
miento con AVK en el segundo trimestre con un 
riesgo teratogénico sólo ligeramente elevado.

5.8. Fibrilación auricular postoperatoria

La FA es la complicación más frecuente después 
de la cirugía cardiaca (el 30% después de la cirugía 
de revascularización coronaria, el 40% después de 
la cirugía valvular y el 50% después de la cirugía 
combinada de revascularización/valvular). El pico 
de incidencia de FA postoperatoria se produce 
entre los días 2 y 4 después de la cirugía. En una re-
visión sistemática de 58 estudios realizados en 8.565 
pacientes, se describe que las intervenciones para 
prevenir y/o tratar la FA postoperatoria con blo-
queadores beta, sotalol o amiodarona y, de forma 
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pacientes que reciben dosis intermedias (el equiva-
lente a 50-210 mg de dexametasona) comparado 
con pacientes que reciben dosis menores o mayores. 
Debido a sus potenciales efectos adversos en el me-
tabolismo de la glucosa, la cicatrización y las infec-
ciones, su uso para la prevención de FA es 
controvertido. 

Un metaanálisis de 8 estudios clínicos ha demos-
trado que la estimulación auricular profiláctica re-
duce la incidencia de FA postoperatoria indepen-
dientemente del lugar donde se aplique la 
estimulación o el algoritmo de estimulación que se 
utilice (OR = 0,57; IC del 95%, 0,38-0,84; 
p < 0,005)186, pero otros estudios no han podido 
confirmar esta observación193. El mal funciona-
miento de los electrodos auriculares o la detección 
inadecuada pueden producir una extraestimulación 
auricular proarrítmica que aumente la probabilidad 
de FA. 

ratoria (OR = 0,54; IC del 95%, 0,38-0,75)191. No 
está bien establecido el impacto clínico de este 
hallazgo. 

El uso de estatinas se asocia a un riesgo un 
22-34% menor de FA postoperatoria (véase la sec-
ción 4.4).

Varios estudios retrospectivos han descrito que 
los IECA y los ARA-II no tienen efecto en la inci-
dencia de FA después de la cirugía cardiaca. 
También hay dudas sobre la seguridad de los IECA 
y los ARA-II en cuanto a su potencial riesgo de 
producir disfunción renal precoz tras la cirugía. 

Los corticoides tienen potentes efectos antiinfla-
matorios y se han estudiado para la prevención de 
la FA en el contexto de la cirugía cardiotorácica. 
Los metaanálisis han demostrado que el trata-
miento con corticoides se asocia a una reducción de 
un 26-45% de la FA postoperatoria y a estancias 
hospitalarias más cortas192. El efecto es mayor en 

Recomendaciones para la FA postoperatoria

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Los bloqueadores beta orales están recomendados para prevenir la FA postoperatoria 
en pacientes que se sometan a cirugía cardiaca en ausencia de contraindicaciones

I A 186, 187

Si se usan, se recomienda continuar el tratamiento con bloqueadores beta (u otros fármacos 
antiarrítmicos orales para el manejo de la FA) hasta el día de la cirugía

I B 187, 196

Se recomienda el control de la frecuencia ventricular en pacientes con FA sin inestabilidad 
hemodinámica

I B 196

Se recomienda restablecer el ritmo sinusal con cardioversión eléctrica en pacientes que sufren 
FA postoperatoria y están hemodinámicamente inestables

I C

Se debe considerar la administración preoperatoria de amiodarona como tratamiento profiláctico 
en pacientes con riesgo elevado de FA postoperatoria

IIa A 186-188

Excepto cuando esté contraindicado, se debe considerar medicación antitrombótica/
anticoagulación para la FA postoperatoria cuando la duración de la FA sea ≥ 48 h

IIa A 195

Cuando el ritmo sinusal se restablezca de forma exitosa, la anticoagulación debe durar al menos 
4 semanas, y más tiempo en presencia de factores de riesgo de ACV

IIa B 195

Se debe considerar medicación antiarrítmica en la FA postoperatoria recurrente o refractaria para 
intentar mantener el ritmo sinusal

IIa C

Se puede considerar el sotalol para la prevención de la FA después de la cirugía cardiaca, 
aunque está asociado a riesgo de proarritmia

IIb A 186

Se puede considerar estimulación biauricular para la prevención de la FA después de la cirugía 
cardiaca

IIb A 186

Se puede considerar la administración de corticoides para reducir la incidencia de FA después 
de la cirugía cardiaca, aunque están asociados a riesgo

IIb B 192

ACV: accidente cerebrovascular; FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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cuencia de la FA posquirúrgica se enumeran en la 
tabla 15. 

Varios estudios han demostrado un riesgo au-
mentado de ACV en pacientes tras cirugía cardiaca. 
La anticoagulación con heparina o AVK es ade-
cuada cuando la FA dura más de 48 h195. Durante 
la anticoagulación pericardioversión, se deben uti-
lizar las medidas de precaución habituales (véase la 
sección 4.1).

5.9. Hipertiroidismo

Tiene FA un 10-25% de los pacientes con hiperti-
roidismo, que es más frecuente en los varones y los 
ancianos. El tratamiento se dirige fundamental-
mente a restablecer el estado eutiroideo, que puede 
asociarse a una reversión espontánea a ritmo si-
nusal. Si se decide realizar una estrategia de control 
del ritmo, se debe normalizar la función tiroidea 
antes de la cardioversión para reducir el riesgo de 
recurrencias. Los fármacos antiarrítmicos y la car-
dioversión eléctrica suelen fracasar cuando persiste 
la tirotoxicosis. 

Los bloqueadores beta pueden ser efectivos para 
controlar la frecuencia ventricular, y los bloquea-
dores beta i.v. son útiles en casos de tormenta 
tiroidea que requieren dosis elevadas. Como alter-
nativa, se pueden utilizar antagonistas no dihidro-
piridínicos del calcio, como diltiazem y verapa-
milo.

A pesar de que no hay evidencia específica, se re-
comienda anticoagulación oral para prevenir la em-
bolia sistémica en presencia de factores de riesgo de 
ACV. Hay controversia sobre si los pacientes con 
FA asociada a tirotoxicosis previa (tratada) tienen 

Otros tratamientos 

Los fármacos que se han estudiado en pobla-
ciones pequeñas con resultados controvertidos son 
la digoxina, el verapamilo, el diltiazem y el 
naproxeno.

Tratamiento de la fibrilación auricular 
postoperatoria

La mayoría de los pacientes hemodinámicamente 
estables se revierten espontáneamente a ritmo si-
nusal en un plazo de 24 h. El manejo inicial incluye 
la corrección de los factores predisponentes (como 
el manejo del dolor, la optimización hemodinámica, 
la retirada paulatina de los inotrópicos i.v., la co-
rrección de los electrolitos y los trastornos metabó-
licos y el tratamiento de la anemia o la hipoxia) 
cuando sea posible194.

Se puede realizar cardioversión en los pacientes 
muy sintomáticos o cuando sea difícil conseguir el 
control de la frecuencia. La cardioversión eléctrica 
es exitosa en el 95% de los casos, pero es más habi-
tual utilizar cardioversión farmacológica. Se ha de-
mostrado que la amiodarona y la ibutilida son más 
efectivas que el placebo para cardiovertir la FA 
postoperatoria a ritmo sinusal (sección 4.2.1.3).

Los bloqueadores beta de acción corta (como el 
esmolol) son particularmente útiles cuando hay 
inestabilidad hemodinámica. Se pueden usar, como 
alternativa, otros fármacos bloqueadores del nodo 
auriculoventricular, como los antagonistas no dihi-
dropiridínicos del calcio, pero la digoxina es menos 
efectiva cuando el tono adrenérgico está elevado. 
Los fármacos utilizados para el control de la fre-

Recomendaciones para la FA en el hipertiroidismo

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

En pacientes con enfermedad tiroidea activa, se recomienda tratamiento antitrombótico basado 
en la presencia de otros factores de riesgo de ACV

I C

Se recomienda la administración de un bloqueador beta para controlar la frecuencia de la 
respuesta ventricular en pacientes con tirotoxicosis complicada con FA, excepto cuando esté 
contraindicado

I C

Cuando no se pueda utilizar un bloqueador beta, se recomienda la administración de un 
antagonista no dihidropiridínico del calcio (diltiazem o verapamilo) para controlar la frecuencia 
ventricular en pacientes con FA y tirotoxicosis

I C

Cuando se prefiera una estrategia de control del ritmo, es necesario normalizar la función 
tiroidea antes de la cardioversión ya que, si no, el riesgo de recaída es alto

I C

Una vez que se restablezca la función tiroidea, las recomendaciones para la profilaxis 
antitrombótica son las mismas que para los pacientes sin hipertiroidismo

I C

ACV: accidente cerebrovascular; FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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Muerte súbita y estratificación del riesgo

La incidencia de muerte súbita cardiaca en pa-
cientes con síndrome de Wolff-Parkinson-White ha 
variado desde el 0,15 al 0,39% durante un segui-
miento de 3 a 22 años. Hay diversos marcadores 
que identifican a los pacientes con riesgo aumen-
tado, como intervalo R-R de preexcitación corto 
< 250 ms durante la FA espontánea o inducida, his-
toria de taquicardia sintomática, presencia de múl-
tiples vías accesorias o anomalía de Ebstein.

Las taquicardias de preexcitación que tienen 
lugar en pacientes con otras arritmias supraventri-
culares, como taquicardia auricular o aleteo auri-
cular, con una vía accesoria añadida pueden pre-
sentarse con una conducción 1:1 a lo largo de las 
vías accesorias y dar lugar a una activación ventri-
cular rápida con riesgo de degeneración hacia fibri-
lación ventricular. 

Debido a que la eficacia de la ablación con ca-
téter de las vías accesorias es de un 95%, este debe 
ser el tipo de manejo para los pacientes con evi-
dencia de conducción accesoria anterógrada y FA30. 
Los pacientes que han sobrevivido a un episodio de 
muerte súbita en presencia de vías accesorias claras 
deben someterse a una ablación urgente de las vías 
accesorias. La ablación exitosa en estos pacientes 
elimina el riesgo de muerte cardiaca súbita, y no es 
necesario implantar un cardioversor-desfibrilador 
después de la ablación. Se debe considerar para 
ablación a los pacientes con una preexcitación de-
clarada y riesgo elevado de FA o los pacientes con 
profesiones de alto riesgo, como conductores de ve-

un riesgo aumentado de tromboembolia en au-
sencia de factores de riesgo. 

En la práctica clínica es habitual encontrar hiper-
tiroidismo (así como cambios asintomáticos en las 
pruebas de función tiroidea) después del trata-
miento con amiodarona. Existen dos tipos de hiper-
tiroidismo inducido por amiodarona: tipo I, en el 
que se produce un exceso de producción de T4 y T3 
inducida por yoduro, y tipo II, en el que se produce 
una tiroiditis destructiva con liberación excesiva y 
transitoria de T4 y T3 y, posteriormente, función ti-
roidea reducida. Aunque la amiodarona puede con-
tinuarse cuando el hipotiroidismo se trata con éxito 
mediante terapia sustitutiva, es necesario interrum-
pirla en caso de que aparezca hipertiroidismo. La 
tirotoxicosis también puede ocurrir después de la 
interrupción del tratamiento con amiodarona. 

5.10. Síndrome de Wolff-Parkinson-White

Debido a que la mayoría de vías accesorias ca-
recen de las propiedades de conducción decreciente 
del nodo auriculoventricular, los pacientes con una 
preexcitación franca y FA tienen riesgo de conduc-
ción rápida a través de las vías accesorias, lo que da 
lugar a frecuencias ventriculares rápidas y posible 
muerte cardiaca súbita debido a la degeneración 
hacia fibrilación ventricular. Esto hace que la FA 
en esta cohorte de pacientes sea una arritmia que 
puede poner en riesgo su vida. La información 
sobre el control farmacológico agudo y a largo 
plazo de la frecuencia en pacientes con vías acceso-
rias se describe en la sección 4.3.3.

Recomendaciones para la FA en el síndrome de Wolff-Parkinson-White

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se recomienda ablación con catéter de una vía accesoria manifiesta para prevenir la muerte 
cardiaca súbita en pacientes con FA

I A 30

Se recomienda derivar inmediatamente a un centro con experiencia en ablación, para realizar 
ablación con catéter en pacientes que han sobrevivido a un episodio de muerte súbita y que 
presentan evidencia de conducción por una vía accesoria manifiesta

I C

Se recomienda ablación con catéter en pacientes con profesiones de alto riesgo (p. ej., pilotos, 
conductores de transportes públicos) y conducción por una vía accesoria manifiesta aunque 
asintomática en el ECG de superficie

I B 30

Se recomienda ablación con catéter en pacientes que tengan riesgo elevado de sufrir FA en 
presencia de una vía accesoria manifiesta aunque asintomática en el ECG de superficie

I B 198

Se debe considerar para ablación con catéter de la vía accesoria a los pacientes asintomáticos 
con evidencia de una vía accesoria manifiesta sólo después de haberles informado 
detalladamente y aconsejarlos

IIa B 198

FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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venir la recurrencia. Se desconoce el valor de la dro-
nedarona. La disopiramida combinada con un blo-
queador beta tiene un valor adicional al reducir el 
gradiente del tracto de salida. En la FA crónica, se 
suele conseguir un buen control de la frecuencia con 
bloqueadores beta y verapamilo. En pacientes selec-
cionados puede ser útil la ablación del nodo auricu-
loventricular con estimulación ventricular perma-
nente (para promover la activación septal tardía). 
Excepto cuando esté contraindicado, se debe admi-
nistrar tratamiento anticoagulante oral a los pa-
cientes con miocardiopatía hipertrófica y FA pa-
roxística, persistente o permanente. 

Los resultados clínicos después de la ablación de 
la FA en pacientes con miocardiopatía hipertrófica 
son favorables, pero no tan satisfactorios como en 
poblaciones no seleccionadas. Los resultados de la 
ablación de la aurícula izquierda son significativa-
mente mejores en la FA paroxística que en la FA 
persistente. Además, los pacientes con dilatación 
auricular importante y disfunción diastólica grave 
tienen riesgo elevado de recurrencias. En pacientes 
con miocardiopatía hipertrófica, la ablación con ca-
téter de radiofrecuencia en los casos de FA refrac-
taria y sintomática a pesar del tratamiento médico 
con diversos fármacos antiarrítmicos, incluida la 
amiodarona, ha resultado en un 67% de pacientes 
en ritmo sinusal, con mejoría significativa de la 
clase funcional NYHA en los 3 años siguientes al 
procedimiento.

Existen pocos datos sobre la ablación quirúrgica 
de la FA en pacientes con miocardiopatía hiper-
trófica. La serie más grande corresponde a 10 pa-
cientes que se sometieron a un procedimiento la-
berinto-III combinado con miectomía cuando 
había obstrucción del tracto de salida del ventrí-

hículos de transporte público o atletas de 
competición.

Sigue siendo controvertida la indicación para 
ablación con catéter de una vía accesoria clara en 
un paciente asintomático (especialmente en 
niños)197. La mayoría de los pacientes con preexci-
tación asintomática tienen buen pronóstico; rara-
mente la muerte súbita cardiaca es la primera mani-
festación de la enfermedad. Aproximadamente un 
20% de los pacientes asintomáticos sufren una fre-
cuencia ventricular rápida durante la inducción de 
FA en las pruebas electrofisiológicas. En muy pocos 
pacientes se producen arritmias sintomáticas o 
muerte súbita cardiaca durante el seguimiento. Se 
considera que el valor predictivo positivo de las 
pruebas electrofisiológicas invasivas es demasiado 
bajo para justificar su uso sistemático en pacientes 
asintomáticos. La decisión de realizar una ablación 
con catéter de una vía accesoria clara asintomática 
debe tomarse en cada caso individual con asesora-
miento detallado al paciente y a su familia sobre el 
curso natural y el riesgo de muerte súbita cardiaca 
frente al riesgo del procedimiento de ablación. 

5.11. Miocardiopatía hipertrófica

Los pacientes con miocardiopatía hipertrófica 
tienen más riesgo de FA que la población general, y 
alrededor de un 20-25% sufre FA, con una inci-
dencia anual del 2%. La FA es el principal determi-
nante del deterioro clínico. La cardioversión eléc-
trica o farmacológica está indicada en ausencia de 
trombos auriculares en pacientes que se presentan 
con FA de comienzo agudo. 

La amiodarona puede ser el fármaco más efectivo 
para reducir la aparición de FA paroxística y pre-

Recomendaciones para la FA en la miocardiopatía hipertrófica

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se recomienda restablecer el ritmo sinusal por cardioversión eléctrica o farmacológica en 
pacientes con MCH que se presentan con FA de comienzo reciente

I B 200

Se recomienda ACO (INR 2-3) en pacientes con MCH que desarrollan FA, excepto cuando esté 
contraindicado

I B 200

Se debe considerar la amiodarona (o, como alternativa, disopiramida más un bloqueador beta) 
para conseguir el control del ritmo y mantener el ritmo sinusal en pacientes con MCH

IIa C

Se debe considerar la ablación con catéter de la FA en pacientes con FA sintomática refractaria 
al control farmacológico

IIa C

Se pueden considerar los procedimientos de ablación (con miectomía septal concomitante 
cuando esté indicada) en pacientes con MCH y FA refractaria

IIa C

ACO: anticoagulación oral; FA: fibrilación auricular; INR: razón normalizada internacional; MCH: miocardiopatía hipertrófica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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la cardioversión eléctrica sean ineficaces hasta que 
se corrija la descompensación respiratoria. La ta-
quicardia auricular multifocal es frecuente en la en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica y se puede 
confundir con FA. 

Los fármacos que se usan para aliviar el broncos-
pasmo, especialmente las teofilinas y los agonistas 
betaadrenérgicos, pueden precipitar la FA, y en esta 
situación puede ser difícil controlar la frecuencia de 
la respuesta ventricular. Los bloqueadores beta no 
selectivos, el sotalol, la propafenona y la adenosina 
generalmente están contraindicados en pacientes 
con broncospasmo; la alternativa de elección son 
los antagonistas no dihidropiridínicos del calcio. 
Los bloqueadores selectivos de tipo β1 (como el bi-
soprolol), en pequeñas dosis, suelen ser bien tole-
rados y efectivos. Se puede utilizar flecainida i.v. 
para restablecer el ritmo sinusal y se puede consi-
derar la cardioversión eléctrica en pacientes hemo-
dinámicamente inestables. En los casos resistentes, 
puede ser necesaria la ablación del nodo auriculo-
ventricular y la estimulación ventricular para con-
trolar la frecuencia ventricular.

culo izquierdo. No hubo aumento de la morta-
lidad quirúrgica, y una proporción elevada de pa-
cientes permanecieron en ritmo sinusal durante un 
seguimiento medio de 15 meses199. Aunque los 
datos son contradictorios, parece haber un efecto 
general de la miectomía beneficioso en la reduc-
ción de la carga de FA en pacientes con miocar-
diopatía hipertrófica. 

La decisión de implantar un cardioversor-desfi-
brilador en pacientes con FA se debe tomar con 
precaución, ya que se asocia a un mayor riesgo de 
descargas inadecuadas, sobre todo en el primer año 
después de su implantación. 

5.12. Enfermedad pulmonar

La FA es frecuente en pacientes con enfermedad 
pulmonar crónica y tiene implicaciones pronósticas 
adversas durante las exacerbaciones agudas aso-
ciadas a la hipoxia. Es fundamental considerar el 
tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente 
y la corrección del desequilibrio metabólico, ya que 
es muy probable que el tratamiento antiarrítmico y 

Recomendaciones para la FA en la enfermedad pulmonar

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

Se recomienda la corrección de la hipoxemia y la acidosis como estrategia de manejo inicial en 
pacientes que sufran FA durante una enfermedad pulmonar aguda o que presenten exacerbación 
de enfermedad pulmonar crónica

I C

Se debe intentar cardioversión eléctrica en pacientes con enfermedad pulmonar que se vuelvan 
hemodinámicamente inestables como consecuencia de la FA

I C

Se debe considerar un antagonista no dihidropiridínico del calcio (diltiazem o verapamilo) para 
controlar la frecuencia ventricular en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva que 
desarrollen FA

IIa C

Se deben considerar los bloqueadores selectivos β
1
 (p. ej., bisoprolol) en pequeñas dosis como 

alternativa para el control de la frecuencia ventricular
IIa C

No se recomienda la teofilina ni los fármacos agonistas betaadrenérgicos en pacientes con 
enfermedad pulmonar broncospástica que desarrollen FA

III C

No se recomiendan los bloqueadores beta no selectivos, sotalol, propafenona y adenosina en 
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva que desarrollen FA

III C

FA: fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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