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Introducción

La fibrilación auricular (FA) se ha convertido en
un problema grave de salud pública en el siglo
XXI debido a su prevalencia creciente1-8, a su im-
pacto sobre la supervivencia y la calidad de vida
de los pacientes9-13, y a los elevados costes sanita-
rios que conlleva11,14,15. Esto explica la importancia
de establecer estrategias de manejo de esta arrit-
mia que sean adecuadas, eficaces y eficientes en
todos los ámbitos asistenciales9,11,16,17. Como se co-
mentará más adelante, este planteamiento se ajus-
ta a lo deseable en los servicios de urgencias hos-
pitalarios (SUH), el escalón asistencial al que
acuden los pacientes en primera instancia o don-
de son remitidos cuando presentan una patología
aguda o crónica reagudizada, especialmente si
asocian sintomatología sugestiva de enfermedad
cardiovascular o bien en pacientes ancianos, gru-

pos ambos en los que la FA es muy prevalente16,18-21.
Sin embargo, a pesar de estas consideraciones,
existe una gran heterogeneidad en el manejo de
la FA en nuestro medio, tanto en su tratamiento y
profilaxis de las complicaciones, como en aspec-
tos logísticos (circulación y destino de los pacien-
tes) y en la coordinación de los SUH con otros ni-
veles asistenciales16-19,22-24. Esto probablemente es
consecuencia del gran número de aspectos clíni-
cos a considerar en el manejo de los pacientes
con FA, así como a la diversidad de opciones tera-
péuticas posibles, lo que origina que el manejo de
la FA en este ámbito en ocasiones no se ajuste a
los estándares definidos18,19,22-24. Todo ello justifica
el tratar de establecer estrategias de actuación co-
ordinadas entre los diversos profesionales implica-
dos en el manejo de la FA para mejorar su trata-
miento y optimizar los recursos humanos y
materiales.
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Estas consideraciones llevaron a la Sociedad Es-
pañola de Medicina de Urgencias y Emergencias
(SEMES) y a la Sociedad Española de Cardiología
(SEC), a través de sus secciones científicas especiali-
zadas en las arritmias cardiacas, a definir unas pau-
tas de manejo de la FA en los SUH que respondan
a las necesidades anteriormente citadas y que pu-
blicaron en forma de documento de consenso en
200316. Durante los últimos años ha aparecido
abundante literatura científica que muestra cambios
muy relevantes en el manejo lo que, unido a la
aparición de nuevos fármacos, han hecho necesario
actualizar las recomendaciones de ese documento
de consenso. Para ello se ha revisado en profundi-
dad la evidencia científica disponible, en especial la
presente en las guías de práctica clínica y sus reco-
mendaciones (en particular las guías de la European
Society of Cardiology –ESC–, recientemente publica-
das)9. El presente documento intenta adaptar estas
recomendaciones generales de las guías internacio-
nales de práctica clínica, a las características especí-
ficas de los SUH españoles. Para ello, propone unas
pautas generales de manejo de la arritmia, aplica-
bles a la mayoría de SUH, independientemente del
nivel de complejidad del centro hospitalario en el
que se ubiquen, basadas en la evidencia científica
generada en este campo y que garantizarán una
correcta atención a los pacientes con un uso más
adecuado de los recursos disponibles. Obviamente,
las pautas expresadas en este documento no son
las únicas alternativas para el manejo de la FA, por
lo que otras opciones, basadas en la evidencia cien-
tífica y en las recomendaciones de otras guías, pue-
den ser igualmente válidas.

La fibrilación auricular en los servicios
de urgencias hospitalarios

Prevalencia y relevancia clínica

La FA es una enfermedad grave, ya que consti-
tuye un factor predictivo independiente de mortali-
dad, cuyo riesgo duplica2-4,7,8,12,25. Además, afecta
muy significativamente la calidad de vida de los pa-
cientes por su asociación con diversos fenómenos8-

11,26-28: el deterioro hemodinámico, los síntomas (pal-
pitaciones, debilidad, reducción en la capacidad de
esfuerzo)26, el incremento en el número de hospita-
lizaciones9,10,25, el desarrollo de insuficiencia cardia-
ca29-34 y la aparición de fenómenos tromboembóli-
cos arteriales, fundamentalmente en forma de
ictus35,36. Así, la FA asocia un riesgo de ictus 5 veces
superior al de la población general, y además estos
fenómenos embólicos presentan una mortalidad

dos veces superior, dejan mayor discapacidad resi-
dual, su estancia hospitalaria es más prolongada y
presentan recurrencias con mayor frecuencia que
los accidentes isquémicos de otras etiologías37-40.

Los SUH presentan una elevadísima frecuenta-
ción en nuestro país (casi 24 millones de visitas en
2009)41. Sus condiciones de trabajo y el perfil de
los pacientes difieren de las condiciones controla-
das de los ensayos clínicos, y son un fiel exponente
de la práctica diaria en la fase aguda19,22. Como en
otros países de nuestro entorno, constituyen una
puerta de entrada al sistema sanitario muy utilizada
por la población general (el 71% de los pacientes
del área médica ingresan a través de los SUH)20, de
especial frecuentación por los pacientes con ante-
cedentes de enfermedad cardiovascular y por la
población anciana, colectivos en los que la preva-
lencia de la FA es elevada21,42,43. Por todo ello, la FA
es la arritmia cardiaca sostenida de mayor prevalen-
cia en la práctica diaria de los SUH, es responsable
del 3,6% de las urgencias generales de nuestro pa-
ís19, del 10% de los ingresos en el área médica2 y
presenta una incidencia y prevalencia crecientes de-
bido a múltiples factores. Entre ellos, el envejeci-
miento de la población (su incidencia y prevalencia
se incrementan con la edad)42, la mejoría en la su-
pervivencia tras un infarto de miocardio44, el au-
mento en el número de intervenciones de cirugía
cardiaca y torácica (que se asocian a una alta tasa
de FA en el postoperatorio)45, un diagnóstico más
precoz y correcto de la arritmia7 y el incremento en
la prevalencia de distintos factores de riesgo que se
relacionan con la arritmia (hipertensión
arterial –HTA–, apnea obstructiva, etc.)46.

Al mismo tiempo, es conocido que la probabi-
lidad de terminar esta arritmia y de recuperar el
ritmo sinusal es mayor cuanto más precoz es la
actuación terapéutica47,48, y que la tromboprofila-
xis ideal es la más precoz, para evitar las graves
consecuencias del embolismo arterial9,36.

Por tanto, la FA es una enfermedad grave de
prevalencia creciente en los SUH, y ello explica la
extraordinaria relevancia que tiene el uso de estra-
tegias de manejo adecuadas y eficaces en este
ámbito asistencial, ya que es donde acuden los
pacientes cuando los síntomas comienzan o se
detecta la arritmia18,22, y es el lugar donde se de-
ben aprovechar estas mayores posibilidades de
prevenir la complicaciones de la arritmia y de ob-
tener el ritmo sinusal16,18.

Características de los pacientes

El primer paso antes de planificar cualquier ti-
po de actuación en medicina clínica es conocer
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el perfil de los pacientes a tratar y, en base a ese
perfil clínico, establecer las estrategias de manejo
más adecuadas y optimizar los recursos. De
acuerdo a los datos del estudio GEFAUR-119,22, en
los SUH españoles la FA afecta fundamentalmen-
te a ancianos (edad media 75 años; el 57% de
los pacientes son mayores de 75 años) y los
principales factores asociados son la HTA (58%),
la existencia de cardiopatía estructural en el 47%
(isquémica 37%, valvular 30%, hipertensiva 25%
y dilatada 8%), diabetes mellitus en el 22% e hi-
pertiroidismo en el 1,5% de los pacientes. El
89% de los pacientes que acuden a urgencias
presentan factores de riesgo para el desarrollo de
tromboembolismo que los califican como sujetos
de alto riesgo y, por tanto, candidatos a la pres-
cripción de anticoagulación oral de forma indefi-
nida9.

De especial importancia resulta la duración
del episodio de FA: cuanto menor es ésta, mayo-
res son las posibilidades de éxito en el control
del ritmo49,50, y en los episodios de menos de 48
horas la cardioversión resulta segura sin trombo-
profilaxis previa51. Así, el 25-30% son episodios
de duración menor de 48 horas, el 20% de du-
ración desconocida y el resto son episodios de
larga duración. Por último, en cuanto a la pre-
sentación clínica, el 70% de los pacientes consul-
tan por síntomas agudos relacionados con la
arritmia o complicaciones de la misma o del tra-
tamiento (cifra que alcanza el 93% en los episo-
dios de reciente comienzo)18,19. Este dato es de
gran importancia clínica, ya que la existencia de
sintomatología aguda aconseja un planteamiento
de manejo activo en los SUH que contemple es-
trategias que alivien con prontitud los síntomas
de los pacientes. Por tanto, en los SUH la FA
afecta preferentemente a pacientes de edad
avanzada, con cardiopatía estructural, alto riesgo
de tromboembolismo, elevada co-morbilidad, y
que acuden por sintomatología aguda relaciona-
da con la arritmia, datos todos ellos decisivos pa-
ra diseñar el tratamiento9.

Situación actual del manejo de la fibrilación
auricular en urgencias

Como en otros ámbitos asistenciales, es impor-
tante conocer los patrones de manejo de los clíni-
cos en su práctica diaria, con el fin de traducir la
evidencia científica resultante de los ensayos clíni-
cos aleatorizados y las recomendaciones de las
guías de práctica clínica que se basan en ellos en
una mayor efectividad en la práctica asistencial52.
Los datos de los estudios GEFAUR-1 y 2 eviden-

cian que la mayoría de los pacientes (89%) pre-
sentan un alto riesgo embólico. Sin embargo, la
prescripción de anticoagulación es insuficiente
(39%) y no sigue las recomendaciones de las
guías de práctica clínica19,24 (en el más reciente es-
tudio RHYTHM-AF, la prescripción de anticoagula-
ción alcanzó al 53% de los pacientes de alto ries-
go)18. Respecto al control de frecuencia, se realizó
en el 67% de los pacientes elegibles, aunque el
excesivo uso de digoxina hizo que la efectividad
del tratamiento fuera sólo del 43% (en el estudio
RHYTHM-AF, el uso de betabloqueantes alcanzó el
63%)22. Por último, en el estudio RHYTHM-AF se
intenta la restauración del ritmo sinusal en el 80%
de los episodios de reciente comienzo, aunque el
elevado uso de amiodarona reduce la efectividad
de la estrategia (72% de los casos)19. Por tanto, es
necesario implementar estrategias que incremen-
ten la prescripción de anticoagulantes en pacien-
tes de alto riesgo, aumentar la efectividad del
control de frecuencia incrementando el uso de
betabloqueantes y generalizar el control del ritmo
a todos los pacientes elegibles, mediante procedi-
mientos de mayor efectividad, como la cardiover-
sión eléctrica.

Objetivos del tratamiento

La actuación médica ante todo paciente con
FA debe contemplar sistemáticamente los siguien-
tes objetivos: 1) aliviar los síntomas por los que
acude el paciente a urgencias, mediante el control
de la frecuencia cardiaca y/o la restauración del
ritmo sinusal; 2) evitar las complicaciones deriva-
das del deterioro hemodinámico de la propia
arritmia y de mantener frecuencias cardiacas ele-
vadas; y 3) prevenir los fenómenos tromboembó-
licos.

Para alcanzar estos objetivos generales se dis-
pone de tres estrategias de manejo concretas9,16:
1) control de la respuesta ventricular (control de
frecuencia); que permita alcanzar y mantener una
frecuencia cardiaca que asegure el control de los
síntomas relacionados con la arritmia, permita una
correcta tolerancia al esfuerzo y evite la aparición
de complicaciones a largo plazo como la taquicar-
diomiocardiopatía; 2) Control del ritmo, esto es,
la restauración del ritmo sinusal y su manteni-
miento posterior en aquellos pacientes en los que
resulta seguro el intentar la cardioversión y existan
posibilidades de mantener el ritmo sinusal a largo
plazo; y 3) profilaxis de la tromboembolia arterial;
que debe instaurarse siempre que existan factores
de riesgo para esta complicación, independiente-
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mente de si el paciente consulta o no por clínica
relacionada con la arritmia.

Según el estado actual del conocimiento, la
tromboprofilaxis y el control de frecuencia son
siempre objetivos terapéuticos en los SUH. El con-
trol del ritmo debe considerarse una técnica elec-
tiva, a realizar de un modo individualizado según
el perfil clínico de los pacientes y las opciones te-
rapéuticas disponibles9,16.

Manejo general de la fibrilación auricular
en urgencias

Antes de revisar las estrategias de manejo es
necesario precisar una serie de conceptos genera-
les, como la inestabilidad hemodinámica, la car-
diopatía estructural o el procedimiento para la
cardioversión eléctrica, que se describen en deta-
lle en la anterior versión de este documento y que
siguen estando plenamente vigentes16.

La primera evaluación del paciente debe dirigirse
a establecer si se encuentra estable desde un punto
de vista clínico y hemodinámico. Si el paciente pre-
senta inestabilidad hemodinámica (hipotensión arte-
rial asociada a disfunción orgánica con riesgo vital
inmediato) en la que la FA puede estar jugando un
papel, se debe tratar de terminarla de forma inme-
diata mediante la cardioversión eléctrica sincro-
nizada9. Es importante señalar que si la FA recurre 
precozmente o si se piensa que no existen práctica-
mente posibilidades de recuperar el ritmo sinusal es-
table, es aceptable tratar únicamente de controlar la
frecuencia22. En los pacientes estables, se planteará si
existen factores desencadenantes (el más frecuente
en los SUH es el síndrome febril, sobre todo en an-
cianos) para tratarlos en primer lugar.

Por último, debe recordarse que habitualmente
no es preciso el ingreso hospitalario para realizar
las estrategias de manejo de la arritmia ni para su
estudio. En líneas generales, se debe ingresar a los
pacientes con FA que presenten complicaciones
(ángor, ictus, insuficiencia cardiaca), imposibilidad
de control de la frecuencia cardiaca (si provoca
síntomas graves), inicio de tratamientos con ries-
go de proarritmia o inestabilidad hemodinámica16.

Profilaxis de la tromboembolia arterial
en urgencias

La FA favorece la formación de trombos in-
traauriculares, que pueden desprenderse y ocasio-
nar embolias, las más graves y frecuentes de las
cuáles son las cerebrales. La FA aumenta el riesgo

de ictus en una proporción de 5 a 1 respecto a la
población general. Además, los ictus asociados a
FA son más graves que los de otras etiologías, y
son en gran parte responsables de la morbimorta-
lidad asociada a la FA24,53-54.

El riesgo de ictus en la FA es muy superior en
la FA asociada a valvulopatía mitral54,55 y aumenta
particularmente después de una cardioversión, sea
ésta espontánea, farmacológica o eléctrica9,55, es-
pecialmente cuando la duración de la FA previa a
la cardioversión ha sido prolongada. El riesgo em-
bolígeno es similar en todas las formas crónicas
de FA: paroxística, persistente y permanente9,56,57.

Se ha demostrado que el tratamiento antitrom-
bótico profiláctico disminuye substancialmente el
riesgo de ictus en la FA36,37,58,59. Sin embargo, este
tratamiento no está exento de complicaciones, al-
gunas de ellas graves e invalidantes, como es el
caso de la hemorragia intracraneal. Por ello, es
necesario identificar a los pacientes con un mayor
perfil beneficio-riesgo para cada tratamiento, así
como aquéllos en los cuáles la profilaxis se pueda
obviar por su bajo riesgo tromboembólico. Res-
pecto a las recomendaciones concretas de profila-
xis antitrombótica, se distinguen tres situaciones
clínicas distintas: 1) FA no valvular; 2) FA asociada
a válvula protésica o valvulopatía mitral; y 3) car-
dioversión de la FA.

1. Profilaxis en la FA no valvular

La incidencia de ictus en la FA no valvular es
globalmente del 4-5% anual, pero varía mucho
en función de los factores de riesgo tromboembó-
lico asociados.

1.1. Estratificación del riesgo
Se ha descrito muchos factores clínicos asocia-

dos a un mayor riesgo de ictus. Los principales
son el antecedente de ictus, accidente isquémico
transitorio (AIT) o embolia sistémica, la edad
avanzada, la HTA, la diabetes, la enfermedad co-
ronaria, la insuficiencia cardiaca y el sexo femeni-
no. La importancia de cada uno de estos factores
varía según los distintos estudios publicados37,60,61.
También se ha descrito algunos factores ecocar-
diográficos entre los que destaca la disfunción
ventricular izquierda (fracción de eyección <
40%) y, en menor medida, la hipertrofia ventricu-
lar60. De todos estos factores de riesgo, el más
importante es el antecedente de ictus, AIT o em-
bolia arterial sistémica, con un riesgo relativo de
2,5-2,9 y una incidencia de ictus del 12%
anual60,61. La edad avanzada le sigue en importan-
cia y reconocimiento60,61. Se calcula que a partir
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de los 65 años cada década aumenta entre 1,4 y
1,8 el riesgo relativo de padecer eventos trombo-
embólicos. Es importante recalcar que, aunque
en la mayoría de estudios y guías se ha estableci-
do una edad límite a partir de la cual se puede
considerar la edad como riesgo, se trata de un
factor continuo, es decir, no es un factor cualitati-
vo sino que a mayor edad, mayor riesgo.

Por otro lado, el riesgo tromboembólico de un
paciente con FA no es estático sino que puede
cambiar a lo largo de la vida. No solamente cam-
bia la edad, sino que frecuentemente aparecen
nuevos factores de riesgo. Además, el riesgo de
complicaciones hemorrágicas también puede mo-
dificarse con el tiempo. Incluso puede cambiar el
beneficio esperable con el tratamiento anticoagu-
lante, puesto que la principal finalidad de este tra-
tamiento es el mantenimiento de las funciones
neurológicas, y en determinados pacientes éstas
pueden estar ya disminuidas o abolidas por ictus
previos u otras causas.

A partir de la identificación de los factores de
riesgo mencionados, se han establecido múltiples
escalas de estratificación del riesgo. La más cono-
cida y práctica es la escala CHADS2

38,62, que inclu-
ye insuficiencia cardiaca, HTA, edad avanzada (�
75 años), diabetes, y antecedente de ictus, AIT o
embolia sistémica (Tabla 1). Cuanto mayor es la
puntuación, mayor es el riesgo de padecer even-
tos tromboembólicos y, por tanto, mayor es la re-
comendación de tratamiento anticoagulante. Se-
gún ello, a partir de una puntuación de 2 se
aconseja tratamiento anticoagulante. Por otro la-
do, en los pacientes jóvenes (< 65 años) sin facto-
res de riesgo no se aconseja anticoagular.

Sin embargo, existe un gran grupo de pacien-
tes formado por los que tienen una puntuación
CHADS2 de 1, o una puntuación de 0 o 1 con al-
guno de los factores de riesgo mencionados ante-
riormente y no incluidos en la escala CHADS2, cu-
yo riesgo de eventos isquémicos no es valorado
suficientemente con dicha escala. En este grupo
de pacientes, que representa aproximadamente
un tercio de los pacientes con FA, la recomenda-
ción terapéutica basada en la escala CHADS2 es

ambigua, y se recomienda aplicar la escala de
riesgo CHADS2-VASc (Tabla 2) consensuada re-
cientemente por la ESC9,63. Esta escala incluye los
mismos factores que la escala CHADS2 pero atri-
buye un mayor peso a la edad avanzada, e inclu-
ye otros factores de riesgo: edad comprendida en-
tre 65 y 74 años, sexo femenino y enfermedad
vascular arterial (infarto de miocardio y/o placa
aórtica complicada y/o enfermedad arterial perifé-
rica). Según esta escala, los pacientes con FA y
una puntuación superior a un punto se deben an-
ticoagular, mientras que en los pacientes con una
puntuación de 0 se recomienda no administrar
ningún tratamiento antitrombótico u, opcional-
mente, antiagregar. Para los pacientes con una
puntuación de 1, se recomienda la anticoagula-
ción oral; en algunos casos (dificultad cumpli-
miento terapéutico, elección del paciente) se pue-
de optar por la antiagregación. En la Figura 1 se
resumen las indicaciones y modalidades de trom-
boprofilaxis en la FA no valvular. Se ha demostra-
do también un riesgo embólico en el flúter auricu-
lar, por lo que se recomienda el mismo esquema
terapéutico que en la FA9,64.

1.2. Riesgo hemorrágico
Además de valorar el riesgo tromboembólico

también es importante valorar el riesgo de sangra-
do antes de decidir la opción terapéutica más
adecuada. En general, existen muy pocas con-
traindicaciones absolutas para la anticoagulación.
El riesgo de sangrado ha disminuido en los últi-
mos años, fundamentalmente debido a un mejor
control de la anticoagulación y de la HTA. Ade-
más, nunca se debe perder de vista que la conse-
cuencia de no anticoagular a un paciente con FA
puede ser devastadora.

El principal factor de riesgo hemorrágico es un
mal control del tratamiento anticoagulante, por lo
que un control estricto de dicho tratamiento pue-
de ahorrar muchos de sus efectos indeseables.
Otro factor de riesgo de sangrado es la edad avan-

Tabla 1. Esquema de estratificación del riesgo embólico
CHADS2

Característica Puntuación

C (cardiac failure): Insuficiencia cardiaca 1
H (hypertension): hipertensión arterial 1
A (age): edad � 75 años 1
D (diabetes): diabetes mellitus 1
S (stroke): ictus o AIT previos 2
AIT: accidente isquémico transitorio.

Tabla 2. Escala de estratificación del riesgo embólico
CHA2DS2-VASc

Característica Puntuación

C (cardiac failure): insuficiencia cardiaca/disfunción
ventricular izquierda 1

H (hypertension): hipertensión arterial 1
A (age): edad � 75 años 2
D (diabetes): diabetes mellitus 1
S (stroke): ictus o AIT previo 2
V (vascular): enfermedad arterial: infarto de miocardio,
arteriopatía periférica o placa aórtica complicada 1

A (age): edad ≥ 65 años 1
Sc (sex category): sexo femenino 1
AIT: accidente isquémico transitorio.
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zada: a mayor edad, mayor riesgo de sangrado,
especialmente a partir de los 85 años. Sin embar-
go, los pacientes de edad avanzada también son
los que tienen un mayor riesgo de eventos isqué-
micos, por lo que en estos pacientes no se des-
aconseja el tratamiento anticoagulante, sino que
se recomienda extremar el control del mismo65.
Tampoco se debe maximizar el riesgo de sangrado
por caídas en este grupo de pacientes, puesto que
se ha demostrado que no justifican la abstinencia
de anticoagulación si ésta está indicada66,67.

La ESC también ha definido una escala de ries-
go de sangrado, la escala HAS-BLED9, que inclu-
ye, además del mal control del tratamiento anti-
coagulante (INR lábil) y la edad avanzada, el
antecedente de ictus, la HTA, el antecedente de
sangrado, la presencia de insuficiencia renal y/o
hepática, y el consumo de fármacos y/o alcohol
(Tabla 3). A mayor puntuación, mayor riesgo de
hemorragia. Se considera que el riesgo es elevado
si la puntuación es igual o superior a 3.

Se debe tener en cuenta que muchos factores
de riesgo hemorrágico también lo son de riesgo
isquémico, por lo que es frecuente que los pa-
cientes con un riesgo isquémico alto también

puntúen alto en la escala HAS-BLED. Por ello, una
puntuación alta en dicha escala no contraindica el
tratamiento anticoagulante, sino que indica la ne-
cesidad de un control más estricto de la anticoa-
gulación. Una puntuación alta en la escala sola-
mente debería influir en la decisión terapéutica
cuando la indicación de anticoagulación es menos
evidente (CHADS2-VASc = 1).

En los pacientes con riesgo isquémico alto y
antecedentes de hemorragia intracraneal, la deci-
sión de anticoagular es muy compleja y debe rea-
lizarse de forma individualizada mediante el con-
senso entre especialistas. En general, la decisión
será de no anticoagular, especialmente si la hemo-
rragia previa ha sido lobar.

1.3. Opciones terapéuticas
Como se ha comentado, el tratamiento anticoa-

gulante crónico reduce substancialmente el riesgo
tromboembólico. La reducción del riesgo relativo
respecto a placebo es del 64%, con una reduc-
ción absoluta del riesgo anual de ictus del 2,7%38.

Existen distintas opciones terapéuticas para el
tratamiento crónico con anticoagulantes orales en
los pacientes con FA. Clásicamente se ha utilizado
los fármacos antivitamina K (AVK), que han sido la
única opción terapéutica durante los últimos 60
años, y con los cuáles se demostró la utilidad en la
prevención del ictus en pacientes con FA. Los prin-
cipales fármacos AVK son el acenocumarol y la
warfarina. Aunque la mayoría de estudios se han
realizado utilizando esta última, en España el fár-
maco AVK más utilizado es el acenocumarol (Sin-
trom®). A pesar de su demostrada eficacia en la
prevención de eventos isquémicos37,38,58,59, estos fár-
macos presentan algunos problemas importantes.
Por un lado, el rango terapéutico es muy estrecho.
La intensidad de anticoagulación con los fármacos
AVK se expresa como INR (internacional normalized
ratio), que se calcula a partir del cociente entre el
tiempo de protrombina actual y el obtenido a par-
tir de un suero control estandarizado. Para que la
anticoagulación sea efectiva y al mismo tiempo
minimizar el riesgo hemorrágico, se recomienda
que el INR esté entre 2 y 3. Un INR más bajo no
se recomienda, ni siquiera en pacientes de edad
avanzada, y un INR más alto está asociado a más
complicaciones hemorrágicas. Por otro lado, los
fármacos AVK se metabolizan por la vía del cito-
cromo P-450; debido a ello, interfieren con mu-
chos fármacos y alimentos que pueden alterar el
nivel de anticoagulación. Todo ello implica la ne-
cesidad de una monitorización periódica del INR,
lo que convierte el tratamiento anticoagulante en
una carga adicional para los pacientes.

Figura 1. Recomendaciones de tromboprofilaxis en la fibrila-
ción auricular no valvular. ACO: anticoagulación oral; AAS:
ácido acetilsalicílico (como segunda opción).
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Tabla 3. Escala de estratificación del riesgo hemorrágico
HAS-BLED

Característica Puntuación

H: hipertensión arterial 1
A: alteración de la función hepática y/o renal
(un punto cada una) 1 o 2

S (stroke): ictus o AIT 1
B (bleeding): antecedentes de sangrado 1
L: INR lábil 1
E: edad avanzada (> 65 años) 1
D (drugs): fármacos o alcohol (1 punto cada uno) 1 o 2
AIT: accidente isquémico transitorio. INR: international normalized ratio.

300-324-C01-12567.EME-DOC CONSENSO-Martin_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  13/07/12  13:32  Página 305



A. Martín Martínez et al.

306 Emergencias 2012; 24: 300-324

Recientemente ha aparecido nueva evidencia
científica con otros anticoagulantes orales, de los
cuáles, para la prevención de eventos isquémicos
en la FA, el primero en ser aprobado en España
ha sido el dabigatran. Éste es un inhibidor directo
de la trombina que interfiere poco con fármacos y
alimentos y puede administrarse en dosis fija sin
nada con necesidad de monitorización. El estudio
RE-LY demostró que a dosis de 150 mg/12 h el
dabigatran era más eficaz que la warfarina en la
prevención de los eventos isquémicos sin aumen-
tar el riesgo de sangrado69. A dosis de 110 mg/12
h, el dabigatran fue igual de eficaz que la warfari-
na en la prevención de eventos isquémicos con
un menor riesgo hemorrágico. Así pues, la dosis
recomendada para la prevención de los eventos
isquémicos en la FA es de 150 mg/12 h. La dosis
de 110 mg/12 h debe reservarse para los pacien-
tes de edad avanzada (> 80 años) o con alto ries-
go de sangrado, entre ellos aquéllos con enferme-
dad péptica (por su mayor riesgo de hemorragia
digestiva) y aquellos pacientes con un peso cor-
poral bajo. Por su perfil de mayor efectividad (do-
sis 150 mg/12 h) y mayor seguridad
(110 mg/12 h) constituye una opción de trata-
miento preferente en la mayoría de los pacien-
tes69. Además, en los pacientes que presentan una
recidiva tromboembólica a pesar de una correcta
anticoagulación con fármacos AVK, se recomienda
la administración de dabigatran. Otra alternativa
sería aumentar el rango de INR, pero ello conlleva
un mayor riesgo hemorrágico.

El dabigatran se elimina por vía renal, por lo
que en pacientes con una función renal muy alte-
rada (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min) su
uso está contraindicado. Aunque en los pacientes
con función renal preservada y cumplimiento ade-
cuado se puede asumir que el nivel de anticoagu-
lación es correcto, en casos seleccionados en los
que se deba monitorizar el nivel de anticoagula-
ción se puede utilizar un test de trombina diluida
(Hemoclot®), así como en casos de sobredosifica-
ción (voluntaria o accidental) o de hemorragia.
No existe antídoto específico para el dabigatran,
aunque se encuentra en fase de desarrollo un an-
ticuerpo monoclonal específico que revierta com-
pletamente su efecto anticoagulante. Dada su cor-
ta semivida de eliminación y su mayor seguridad,
en general en caso de hemorragia va a ser sufi-
ciente el tratamiento de soporte adecuado y la re-
tirada temporal o definitiva del fármaco (la abs-
tención de una o dos dosis puede ser suficiente
para restaurar una coagulación adecuada) en los
casos de hemorragia grave, además de la adminis-
tración de carbón activado y las medidas de so-

porte hemodinámico y de hemostasia local (com-
presión, endoscopia, ligadura quirúrgica). Puede 
ser necesaria la administración de un factor procoa-
gulante para revertir el efecto, como complejo
protrombínico o factor VII recombinante activado,
aunque la experiencia clínica disponible referente
a la efectividad de estos agentes es limitada. Tam-
bién debe recordarse en estos casos que dabiga-
tran es dializable.

Otra alternativa terapéutica en cuanto a la anti-
coagulación oral es la de los fármacos inhibidores
directos del factor Xa, el rivaroxaban y el apixa-
ban. Al igual que el dabigatran, se administran de
manera fija sin necesidad de monitorización. El ri-
varoxaban, recientemente aprobado en España pa-
ra la profilaxis del tromboembolismo arterial en la
FA, a dosis de 20 mg en una sola toma diaria
(15 mg/día si existe insuficiencia renal con aclara-
miento de creatinina entre 15-30 ml/min), tiene
una eficacia similar a los AVK para la prevención
de eventos isquémicos, con una incidencia equipa-
rable de hemorragias graves (pero con una drásti-
ca reducción de la tasa de hemorragia intracraneal
y hemorragia mortal), según datos del estudio
ROCKET-AF70. El apixaban, aún no aprobado por
las agencias del medicamento, en el estudio AVE-
RROES fue superior a la aspirina en pacientes en
los que no se recomendaba el tratamiento con
AVK, sin un aumento del riesgo de sangrado71, y
superior a warfarina con un menor número de he-
morragias (y una reducción de la mortalidad glo-
bal) en el estudio ARISTOTLE72. Por tanto, los nue-
vos anticoagulantes, por su mejor balance
efectividad/efectos adversos y su perfil de control
más favorable, constituyen una opción preferible a
los antivitamina K en la mayoría de los pacientes.

En un metaanálisis, se ha demostrado que la
aspirina reduce parcialmente el riesgo de eventos
isquémicos en la FA (19%) en mucha menor pro-
porción que el tratamiento anticoagulante (reduc-
ción del riesgo relativo con AVK versus aspirina
39%)73. Además, este tratamiento tampoco está
exento de complicaciones, especialmente en los
pacientes de edad avanzada. Este grupo de pa-
cientes, que son los que tienen mayor riesgo de
sangrado con el tratamiento anticoagulante oral,
también presentan más complicaciones hemorrági-
cas con el tratamiento antiagregante, y en ellos es-
te tratamiento es menos eficaz73,74. En los casos en
los que no se pueda administrar anticoagulación
oral o en los casos en que la indicación de antico-
agulación es menos firme (CHA2DS2-VASc = 1) se
puede optar por un tratamiento antiagregante, a
pesar de su mucha menor efectividad. La dosis de
aspirina recomendada es de 75 a 100 mg/día. En
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caso de opción de tratamiento antiagregante e in-
tolerancia o alergia a la aspirina, se puede adminis-
trar clopidogrel a dosis de 75 mg/día.

La doble antiagregación, con aspirina y clopi-
dogrel, en general no está indicada, ya que impli-
ca una pequeña reducción del riesgo embólico a
costa de un mayor riesgo de sangrado75. La com-
binación de anticoagulación y antiagregación se
debe reservar para los pacientes con síndrome co-
ronario agudo o portadores de stent.

En pacientes sin prótesis valvulares sometidos a
procedimientos con riesgo de sangrado, como ciru-
gía o endoscopia con biopsia, en los que es preciso
suspender la anticoagulación oral, no es necesario
instaurar otra terapéutica si el tiempo de interrup-
ción de la profilaxis es inferior a 1 semana. En pa-
cientes con riesgo embólico muy elevado o en aque-
llos casos en los que sea previsible una suspensión
superior a 1 semana, se recomienda tratamiento con
heparina fraccionada de bajo peso molecular9.

La Tabla 4 resume las recomendaciones de profi-
laxis tromboembólica en la FA no valvular.

2. Profilaxis en la fibrilación auricular asociada
a válvula protésica o valvulopatía mitral

La incidencia de ictus en los pacientes con FA y
prótesis valvulares mecánicas o cardiopatía valvular
mitral (estenosis o insuficiencia mitral reumática,
insuficiencia mitral degenerativa, prolapso de la
válvula mitral y calcificación del anillo valvular mi-
tral) es del 17%. Este riesgo tan elevado justifica
siempre la anticoagulación9. Los únicos fármacos
aceptados actualmente para la profilaxis trombo-
embólica en estas situaciones son los fármacos

AVK, con los cuáles se debe mantener un nivel de
anticoagulación con un INR de 2 a 3, salvo en el
caso de válvulas protésicas mitrales, en que debe
ser superior a 2,5 (2,5-3,5). El dabigatran todavía
no ha sido aprobado para la profilaxis tromboem-
bólica en estas circunstancias clínicas.

3. Profilaxis en la restauración del ritmo sinusal

La tendencia proembolígena aumenta particu-
larmente después de una cardioversión, sea ésta
espontánea, farmacológica o eléctrica, especial-
mente cuando la duración de la FA previa a la
cardioversión ha sido prolongada76,77. Esta tenden-
cia constituye la principal dificultad en la decisión
médica sobre cardiovertir o no y sobre cuándo
hacerlo, y por ello es importante asegurar una
profilaxis tromboembólica adecuada.

Los fenómenos embólicos pueden ocurrir en el
momento de la cardioversión, pero es más fre-
cuente que tengan lugar horas o días después. Es-
te retraso se explica, por un lado, porque la con-
tracción auricular mecánica después de la
cardioversión no se normaliza inmediatamente
después de la cardioversión, sino que tarda un
tiempo variable, dependiendo del grado de dilata-
ción auricular y la duración previa de la arritmia,
que puede prolongarse hasta cuatro semanas78.
Por otro lado, este mismo retraso en la normaliza-
ción de la contracción auricular (llamado aturdi-
miento auricular postcardioversión) junto con
cambios endoteliales y plasmáticos inducidos por
la misma cardioversión79-82, favorecen la aparición
de trombos auriculares después y, posiblemente,
como consecuencia de la cardioversión.

En el caso de un episodio de corta duración no
es necesario realizar profilaxis antitrombótica para
la cardioversión puesto que se considera que la
probabilidad de formación de un trombo auricular
(antes o después de la cardioversión) es baja. A
partir de observaciones previas se ha establecido
el límite de 48 horas para distinguir un episodio
de corta duración de un episodio de duración
prolongada83. Sin embargo, el tiempo de evolu-
ción de la FA no es una variable categórica sino
continua, es decir, cuanto menos tiempo de evo-
lución de la arritmia, menos posibilidad de embo-
lia postcardioversión. Por tanto, si no es impres-
cindible, no debe esperarse a agotar el periodo de
48 horas antes de proceder a la cardioversión en
pacientes que no estén previamente anticoagula-
dos. En todos los casos de FA de corta duración se
recomienda una dosis previa de heparina, preferi-
blemente heparina de bajo peso molecular por su 
facilidad de administración y eficacia equivalente83-85.

Tabla 4. Resumen de las recomendaciones de profilaxis
tromboembólica en la fibrilación auricular no valvular

1. Se recomienda el tratamiento preventivo con AVK, o dabigatran a
todos los enfermos con FA, excepto los que tienen muy bajo riesgo
de embolia (varones con FA aislada y edad inferior a 65 años).

2. En enfermos con una puntuación CHA2DS2-Vasc de 1 o 0, se puede
considerar la aspirina, a dosis de 75-100 mg/día, como alternativa a
los anticoagulantes.

3. La anticoagulación con AVK debe mantenerse con un INR diana de
2,5 (2,0-3,0).

4. La dosis recomendada de dabigatran es de 150 mg/12 h salvo en
los casos en que la edad es superior a 80 años o bien el riesgo de
sangrado es muy alto, casos en los que se recomienda una dosis de
110 mg/12 h.

5. Ha sido recientemente aprobado el uso de rivaroxaban, a una dosis
de 20 mg/día, salvo en casos de insuficiencia renal moderada o grave,
en los que se recomienda una dosis de 15 mg/día.

6. Estas recomendaciones son iguales independientemente del tipo de
FA, y también son aplicables al flúter auricular.

7. La combinación de antiagregantes y anticoagulantes sólo estaría
indicada en los enfermos con FA que presenten síndromes
coronarios agudos, o en los portadores stent.

AVK: antivitamina K; FA: fibrilación auricular.

300-324-C01-12567.EME-DOC CONSENSO-Martin_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  13/07/12  13:32  Página 307



A. Martín Martínez et al.

308 Emergencias 2012; 24: 300-324

Si no existen factores de riesgo tromboembólico,
no es necesario continuar con la anticoagulación
después de la cardioversión.

En los casos en que la duración del episodio
sea superior a las 48 horas o sea desconocida, o
cuando existe valvulopatía mitral o antecedentes
de embolia arterial, no se puede proceder a la
cardioversión directamente por la alta probabili-
dad de trombo intraauricular. En estos casos se
debe anticoagular previamente al paciente duran-
te un mínimo de tres semanas antes de proceder
a la cardioversión y continuar con la anticoagula-
ción durante un mínimo de 4 semanas después
de la misma9,51. Es muy importante conocer el
tiempo de evolución de la FA en urgencias porque
un dato incorrecto puede tener consecuencias ca-
tastróficas. En caso de duda respecto a la dura-
ción de la FA, debemos actuar como si se tratara
de una FA de más de 48 horas de evolución. En
estos casos, una alternativa a la anticoagulación 
previa es descartar la presencia de trombos auricu-
lares mediante ecocardiograma transesofágico86-88.
Esta estrategia es coste-efectiva, evita demoras en
la cardioversión (lo que aumenta su efectividad) e
incrementa el número de pacientes elegibles para
el control del ritmo. Si se descarta la presencia de
trombos en la aurícula y la orejuela, se puede pro-
ceder a cardioversión previa administración de he-
parina. Igualmente se debe continuar con anticoa-
gulación durante un mínimo de 4 semanas
después de la cardioversión, puesto que no se
puede descartar la formación de trombos durante
este periodo. En caso de hallarse trombos en el
ecocardiograma transesofágico, se debe proceder
a la anticoagulación oral durante un mínimo de 3
semanas y repetirlo para comprobar su desapari-
ción previa a la cardioversión. Si el episodio de FA
es superior a 48 horas o desconocido y el pacien-
te revierte espontáneamente a RS, igualmente se
debe anticoagular durante las 4 semanas siguien-
tes a la cardioversión. En caso de cardioversión ur-
gente, se debe administrar una dosis previa de
heparina y continuar con anticoagulación oral du-
rante un mínimo de 4 semanas. Las recomenda-
ciones sobre la profilaxis tromboembólica de la FA
también son aplicables al flúter auricular9,51.

Muchos de los pacientes sometidos a cardiover-
sión presentan algún factor de riesgo que hará
aconsejable mantener la anticoagulación de mane-
ra indefinida, por lo que en todos los casos se de-
be evaluar el riesgo tromboembólico a largo plazo.

3.1. Fármacos
La anticoagulación previa y posterior a una

cardioversión puede realizarse con heparina, fár-

macos AVK o dabigatran. De hecho, las recientes
guías del American College of Chest Physicians de
2012 recomiendan el uso de dabigatran como
primera opción de profilaxis del tromboembolis-
mo arterial en la cardioversión electiva de episo-
dios de FA de más de 48 horas de duración. Esta
opción puede ser muy atractiva para los SUH, ya
que permite programar la cardioversión del pa-
ciente a fecha fija (3 semanas tras el inicio de da-
bigatran) si existe un adecuado cumplimiento te-
rapéutico. Así se facilita la logística del proceso y
se evitan demoras en el intento de control del rit-
mo, lo que puede contribuir a incrementar el nú-
mero de pacientes susceptibles de restauración
del ritmo sinusal y a mejorar la efectividad de esta
estrategia, ya que cuanto más precoz es el intento
de cardioversión, mejores son sus resultados69. Por
otro lado, en los pacientes anticoagulados previa-
mente, la cardioversión puede realizarse tanto en
los que reciben AVK como en los que reciben da-
bigatran. En el primer caso se debe asegurar una
anticoagulación correcta analizando el valor del
INR previo a la cardioversión, que debe estar en-
tre 2 y 3. En el caso del dabigatran, puesto que
su efecto anticoagulante es fijo y previsible, no es
necesaria una monitorización previa a la cardio-
versión si la función renal está preservada y el
cumplimiento terapéutico ha sido correcto.

Después de una cardioversión emergente o
después de una cardioversión en pacientes con FA
de menos de 48 horas pero tributarios a anticoa-
gulación indefinida, si el tratamiento anticoagu-
lante a utilizar son fármacos AVK, se debe conti-
nuar con heparina hasta que el valor del INR esté
entre 2 y 3.

La Tabla 5 resume las recomendaciones para la
anticoagulación en la cardioversión.

Control de la frecuencia cardiaca
(control de frecuencia)

El control de frecuencia es siempre un objetivo
terapéutico en la FA para aliviar los síntomas, im-
pedir el deterioro hemodinámico y evitar la apari-
ción de taquimiocardiopatía e insuficiencia car-
diaca1,4,89,90. Durante la última década, una serie
de estudios han comparado los beneficios de esta
estrategia frente al control exclusivo del ritmo91-95.
A nivel global, no se ha encontrado diferencias
en cuanto a mortalidad a largo plazo, calidad de
vida o efectos sobre el remodelado, controlando
los diferentes sustratos estructurales (insuficiencia
cardiaca, HTA) o bien coste efectividad96. Estos re-
sultados avalan la validez del control de frecuen-
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cia, que se convierte en la estrategia de elección
especialmente en pacientes ancianos, con elevada
comorbilidad, con bajas probabilidades de man-
tener el ritmo sinusal a largo plazo, que toleran
bien el tratamiento de control de frecuencia, o
en aquellos con riesgo de desarrollar efectos ad-
versos graves de proarritmia con los fármacos an-
tiarrítmicos (FAA)9,96. Sin embargo, el control de
frecuencia no debe considerarse como una alter-
nativa excluyente al control del ritmo, sino que
ambas son compatibles y deben realizarse de mo-
do conjunto en los SUH, como recomiendan a las
guías de práctica clínica9,16.

Frecuencia cardiaca objetivo

Con el control de frecuencia se busca mante-
ner una frecuencia cardiaca que proteja al pacien-
te de las consecuencias de la taquicardia, como
son la aparición de síntomas o deterioro de la
función ventricular izquierda, permitir una ade-
cuada tolerancia al esfuerzo (y por tanto una vida
activa) y preservar la calidad de vida, sin compro-
meter el gasto cardiaco y evitando la aparición de
efectos adversos (como son la bradicardia, el sín-
cope o incluso la necesidad de implantar un mar-
capasos)97. Clásicamente, la frecuencia cardiaca
objetivo (60-80 lpm en reposo y 90-115 lpm du-
rante la actividad física moderada) se ha definido
de un modo empírico, no basado en la evidencia.
Recientemente se ha demostrado, y así lo recogen
las guías de práctica clínica, que un control inicial

menos estricto (< 110 lpm en reposo) es igual de
beneficioso para el paciente en términos de super-
vivencia y calidad de vida, y es más fácil de con-
seguir98. En caso de que el paciente persista sinto-
mático, entonces se buscará un control estricto de
la frecuencia cardiaca (< 80 lpm en reposo y
< 110 lpm tras ejercicio moderado) y se planteará
según el perfil del paciente garantizar la efectivi-
dad y la seguridad de la estrategia con la imple-
mentación de un ECG-Holter y/o una ergometría
(Figura 2)9.

Pautas de control de frecuencia

El control de la frecuencia ventricular, en au-
sencia de un síndrome de preexcitación ventricu-
lar, se puede realizar con cuatro grupos farmaco-
lógicos que lentifican la conducción nodal: los
digitálicos, los betabloqueantes, los calcioantago-
nistas no dihidropiridínicos y amiodarona. Drone-
darona, a pesar de su efecto de reducción de la
frecuencia cardiaca99, tiene contraindicado su uso
para el control de frecuencia tras los resultados
del estudio PALLAS100. Los fármacos con acción rá-
pida y fugaz, como el ATP y la adenosina, no tie-
nen utilidad terapéutica en la FA101. Propafenona
también enlentece la conducción AV, pero nunca
debe ser su indicación, en todo caso puede consi-
derarse como rasgo adicional en los casos en que
se usa para control de ritmo.

Al mismo tiempo, como recomendación general,
para el control de la frecuencia ventricular durante a
FA se empleará la vía intravenosa aunque la alterna-

Figura 2. Objetivo del control de la frecuencia cardiaca (FC)
en la fibrilación auricular.

Tabla 5. Resumen de las recomendaciones para la
anticoagulación en la cardioversión

1. En la cardioversión urgente se debe administrar una dosis de
heparina previa a la cardioversión y continuar con anticoagulación
oral un mínimo de 4 semanas después. Si la anticoagulación oral se
realiza con fármacos AVK se debe continuar con heparina hasta que
el INR sea de 2 a 3.

2. Si la cardioversión se realiza en FA de menos de 48 horas de
duración en pacientes con FA no valvular sin antecedentes de ictus
previo, se aconseja administración de heparina previa a la
cardioversión, pero no es necesaria la anticoagulación posterior.

3. Si la cardioversión se realiza en FA de duración prolongada (> 48 h),
se debe anticoagular durante un mínimo de 3 semanas antes de la
cardioversión y 4 semanas después de la misma.

4. En la circunstancia anterior se puede obviar la anticoagulación
previa a la cardioversión si se realiza un ecocardiograma
transesofágico que descarte la presencia de trombos auriculares. En
estos casos se administrará una dosis de heparina previa.

5. La anticoagulación pericardioversión se puede realizar con heparina,
fármacos AVK o dabigatran.

6. Si la anticoagulación oral se realiza con fármacos AVK se debe
asegurar que el INR esté entre 2 y 3 antes de proceder a la
cardioversión.

7. Las normas expuestas son válidas independientemente del tipo de
cardioversión (espontánea, farmacológica o eléctrica).

8. Las normas expuestas son válidas también para el flúter auricular.
FA: fibrilación auricular; AVK: antivitamina K; INR: international
normalized ratio.
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tiva de la vía oral puede resultar útil contando con
el retraso en el inicio de acción de los fármacos.

Para el control de frecuencia en la FA (Figura
3), en primer lugar se debe definir si el paciente
presenta insuficiencia cardiaca en ese momento,
ya que ésta es la situación que limita el uso de
fármacos con efecto inotrópico negativo. En este
grupo de pacientes se debe tratar primero la insu-
ficiencia cardiaca, sin apresurarse en instaurar tra-
tamiento específico para el control de frecuencia,
pues no se debe olvidar que una frecuencia car-
diaca elevada puede ser a menudo una respuesta
adaptativa en este cuadro clínico y no precisa más
tratamiento que el citado. Si, a pesar de ello, se
considera necesario reducir la respuesta ventricu-
lar en esta situación, se administrará digoxina por
vía intravenosa al mismo tiempo que el resto del
tratamiento para la insuficiencia cardiaca102,103. En
el caso que a pesar de estas medidas el control de
la frecuencia cardiaca no sea adecuado, se podrá
asociar de forma intravenosa para el control agu-
do diltiazem o verapamil o104, en último extremo,
por el riesgo de conversión a ritmo sinusal si el
paciente no se encuentra adecuadamente anticoa-
gulado, amiodarona.

Los pacientes que no se encuentran en insufi-
ciencia cardiaca presentan pocas restricciones al
tratamiento farmacológico, por lo que se puede
elegir los principios más eficaces o de acción más
rápida, como son los betabloqueantes y los cal-
cioantoagonistas no dihidropiridínicos: el diltiazem

y el verapamilo. Estos fármacos han demostrado su
eficacia para el control de la respuesta ventricular,
tanto en reposo como durante el ejercicio y cual-
quiera de ellos puede ser de primera elección105,106.
La selección del fármaco se realizará fundamental-
mente por sus posibles efectos colaterales en rela-
ción con el perfil clínico y las enfermedades conco-
mitantes del paciente101,107. Así, resultan preferibles
en el SUH los antagonistas de los canales del calcio
en los pacientes diabéticos, con hiperreactividad
bronquial o con vasculopatía periférica sintomática
y los betabloqueantes en los pacientes con cardio-
patía estructural (especialmente isquémica). El dil-
tiazem presenta ventajas para la administración in-
travenosa, al poder ajustarse la dosificación en
infusión continua dentro de un margen amplio,
además de no elevar los niveles plasmáticos de di-
goxina y tener un menor efecto inotrópico negati-
vo108, por lo que está recomendado como primera
elección109. En el caso de que el control con cual-
quiera de estos agentes en monoterapia fuera insu-
ficiente, se podría asociar digoxina. La digoxina tie-
ne un inicio de acción lento y una eficacia limitada,
especialmente ante estímulos adrenérgicos dada su
acción predominantemente vagotónica102. Por ello,
únicamente se aceptaría su utilización como mono-
terapia para el control crónico de la frecuencia en
pacientes con actividad física muy restringida.

Cuando se contemple la asociación de fárma-
cos para el control de la respuesta ventricular se
deben considerar los siguientes puntos:

– La asociación con digoxina puede precisar una
reducción en la dosis de ésta, especialmente en an-
cianos. En este caso, no es adecuado incrementar
el intervalo entre las dosis por encima de 24 horas,
sino reducir la dosis total diaria de digoxina.

– Diltiazem y betabloqueantes no elevan signi-
ficativamente los niveles plasmáticos de digoxina,
lo que sí puede ocurrir con verapamilo.

– La asociación de digoxina y betabloqueantes
suele ser más bradicardizante que la de digoxina y
diltiazem.

– No se deben emplear asociaciones de los cal-
cioantagonistas citados con betabloqueantes.

La posología habitual de los fármacos emplea-
dos en el control de la respuesta ventricular y sus
principales efectos secundarios se muestran en las
Tablas 6 y 7.

Control del ritmo en la fase aguda (I):
restauración del ritmo sinusal

La restauración del ritmo sinusal y su manteni-
miento posterior constituyen una opción para un

Figura 3. Control de la frecuencia cardiaca en la fibrilación
auricular. ICC: insuficiencia cardiaca; i.v.: vía intravenosa. *Di-
goxina (± diltiacem) en actividad física muy restringida.
**Amiodarona i.v. en paciente crítico con fracaso de escalones
previos.
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número seleccionado de pacientes. Así, en todos
los pacientes se realizará el control de frecuencia y
la profilaxis del embolismo, y posteriormente se
planteará el control del ritmo en base a 3 niveles
de decisión (Figura 4):

1. Seguridad del intento

Hace referencia al riesgo de embolia postcar-
dioversión. Como norma general, y dada la au-
sencia de un tratamiento para la FA de eficacia y
seguridad universales, debe primar siempre la
seguridad de las estrategias de manejo frente la
efectividad de las mismas. Por tanto, sólo se
planteará si la duración es inferior a 48 horas, el
paciente ha estado correctamente anticoagulado
las 3 semanas previas o bien se dispone de un
ecocardiograma transesofágico que descarte la
existencia de trombos en la aurícula izquierda9,51.
Si no es así, debe primar siempre la seguridad y
enviar al paciente a la consulta de cardiología
para valoración de cardioversión electiva progra-
mada tras 3 semanas de anticoagulación9.

2. ¿Se persigue el ritmo sinusal en el SUH?

Si el intento se considera seguro, el siguiente
nivel de decisión es plantear si se persigue el ritmo
sinusal en el SUH. Es bien conocido que la FA tien-

de a autoperpetuarse a través del remodelado
eléctrico y anatómico que ocurren rápidamente
tras el inicio de la arritmia29-32, lo cual explica que
la cardioversión (tanto farmacológica como eléctri-
ca) obtiene mejores resultados cuanto antes se re-
aliza48-50. Por otro lado, una rápida cardioversión
asocia beneficios clínicos, como un alivio más pre-
coz de los síntomas y un alta hospitalaria más tem-
prana, que son muy relevantes para los escenarios
clínicos de la fase aguda110. Además, la FA de re-
ciente diagnóstico no tiene un pronóstico tan be-
nigno como habitualmente se considera, ya que se
asocia a una mortalidad superior que la FA paroxís-
tica o permanente90, y los pacientes con FA de me-
nos de 48 horas, consultan a los SUH por sintoma-
tología aguda en el 96% de los casos18,22, lo que
sustenta una actitud de tratamiento proactivo en
este ámbito. Por tanto, la restauración del ritmo si-
nusal parece razonable en los episodios de reciente
comienzo, y es de especial importancia su realiza-
ción en los SUH, ya que es donde acuden o son
enviados los pacientes al inicio de los síntomas16,22.

Como se ha comentado, los grandes estudios
que han comparado los resultados a largo plazo
entre la estrategia de control de frecuencia frente
a las de control del ritmo no han encontrado dife-
rencias significativas entre ambas, especialmente
en poblaciones de pacientes ancianos o con car-
diopatía estructural grave91-96. Sin embargo, perma-
necer en FA no es en absoluto beneficioso: de he-
cho, los más potentes factores predictores de una
mayor supervivencia en los grandes estudios cita-
dos son la existencia de ritmo sinusal y el trata-
miento anticoagulante111,112. Estos estudios ilustran
que mantener el ritmo sinusal influye positivamen-
te en el pronóstico de los pacientes, pero los fár-
macos disponibles en aquellos momentos eran
poco eficaces y tenían numerosos efectos secun-
darios. Estos hechos explican la aparente ausencia
de ventajas de la estrategia del control del rit-
mo111. Por ello, la actitud de primar la seguridad
frente a la efectividad en el manejo de la FA pare-
ce justificada. En la actualidad se dispone de más
información sobre la seguridad y eficacia de los
FAA, y también se cuenta con técnicas de abla-

Tabla 7. Efectos secundarios más relevantes de los fármacos
recomendados para el control de la respuesta ventricular

Fármaco Efectos secundarios

Digoxina Bloqueo auriculoventricular, bradicardia,
intoxicación digitálica (digestiva, ocular,
neurológica, proarritmia).

Betabloqueantes Hipotensión, broncoespasmo, bradicardia,
bloqueo auriculoventricular, insuficiencia
cardiaca.

Calcioantagonistas Hipotensión, bloqueo auriculoventricular,
(diltiazem y insuficiencia cardiaca, interacción con digoxina
verapamilo) (verapamilo).

Amiodarona Toxicidad pulmonar, hepatotoxicidad,
fotosensibilidad, depósitos corneales
decoloración cutánea, hipo/hipertiroidismo,
polineuropatía, neuropatía óptica, interacción
con acenocumarol, bradicardia, torsades de
pointes (infrecuente).

Tabla 6. Dosificación de los fármacos más empleados en el control de la respuesta ventricular

Fármaco Dosis de carga Inicio del efecto Dosis mantenimiento

Diltiazem 0,25 mg/kg en 2 min 2-7 min 5-15 mg/h
Verapamilo 0,75-0,15 mg/kg en 2 min 3-5min –
Esmolol 0,5 mg/kg en 1 min 5 min 0,05-0,2 mg/kg/min
Metoprolol 2,5-5 mg/kg en 2 min hasta un máximo de 3 dosis 5 min –
Propranolol 0,15 mg/kg 5 min –
Amiodarona 5-7 mg/kg en 30 min. Posteriormente 1.200 mg/día (infusión continua) o 400 mg/8 h (oral) 200 mg/día
Digoxina 0,50 mg inicialmente, luego 0,25/6 h hasta máximo 1,5 mg 2 horas 0,125-0,25 mg/día
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ción con catéter más difundidas que no presentan
los efectos adversos de los FAA113-115.

Por otro lado, las recomendaciones clásicas de
tratamiento antiarrítmico en la FA han sido califi-
cadas como laxas por algunos autores, ya que se
plantean cuando la arritmia lleva tiempo de evolu-
ción (y por tanto el remodelado auricular tam-
bién), y la existencia de este remodelado contri-
buye a explicar los pobres resultados del control
del ritmo a largo plazo116. Por ello, recomiendan
un tratamiento más precoz (en el primer o prime-
ros episodios detectados) y enérgico, que no sólo
contemple el uso de FAA, sino también el trata-
miento de los factores determinantes de la arrit-
mia (muy prevalentes en la población atendida en
los SUH, como HTA, cardiopatía estructural, apnea
obstructiva, etc.), para intentar evitar la progre-
sión del remodelado (y su correlato en la transfor-
mación en FA permanente) y mejorar los resulta-

dos del tratamiento para mantener el ritmo sinu-
sal a largo plazo116,117.

Por tanto, teniendo en cuenta los beneficios
clínicos de una rápida cardioversión (y sus mayo-
res probabilidades de éxito), la influencia positiva
en el pronóstico de permanecer en ritmo sinusal y
el mejor perfil de los FAA y técnicas de ablación
actualmente disponibles, se considera que el con-
trol del ritmo tiene un papel muy importante en
el manejo de la FA en un número creciente de pa-
cientes, sobre todo en aquéllos con episodios de
reciente comienzo, como los que acuden típica-
mente a los SUH16,19,22. Con este fin se recomienda
individualizar la decisión de controlar el ritmo, en
base a las posibilidades de obtener y, sobre todo,
mantener a largo plazo el ritmo sinusal en cada
paciente (Tabla 8)16,116-122. Es importante recordar
que en los episodios de FA paroxística, y por tan-
to con tendencia a autolimitarse, el objetivo del

Figura 4. Factores de decisión para la restauración del ritmo sinusal. FC: frecuencia cardiaca; ECO-TE: ecocardiograma transesofági-
co; CV: cardioversión; CVE: cardioversión eléctrica; RS: ritmo sinusal; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.
*Amiodarona i.v. puede ser una alternativa en caso de rechazo a la CV eléctrica o de contraindicación para vernakalant.

¿Se persigue ritmo sinusal? No realizar control ritmo

Ingreso

Sí No

Cardioversión eléctrica sincronizada
Heparina de bajo peso molecular

Estabilidad hemodinámica

No
Sí

¿CARDIOPATÍA
SIGNIFICATIVA?

¿ICC III-IV?

No

Fármacos grupo I-C
(flecainida/propaferona) iv

o Vernakalant iv o CV eléctrica

Alta CV eléctrica antes de 48 horas
del inicio del episodio

*Control correcto: (FC, síntomas): alta y
evaluación CVE Programada C Externa

*Mal control o persisten síntomas: ingreso

Sí

SíNo

Vernakalant /
CV eléctrica

(*)

SíNo

Control de frecuencia y tromboprofilaxis

Duración < 48 horas
o anticoagulación 3 semanas o ECO-TE (–)

¿Revierte a ritmo sinusal?

Sí No
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control del ritmo es acortar la duración de la crisis
y favorecer un control sintomático y alta más pre-
coces del SUH.

3. Cardiopatía estructural

Es el último factor de decisión a la hora de res-
taurar el ritmo sinusal en los SUH, ya que además
de influir en la probabilidad de mantenimiento
del ritmo sinusal, es un factor limitante para el
uso de FAA16,118,121,122. En ausencia de un ecocardio-
grama, situación habitual en los SUH, puede esti-
marse con seguridad que no existe una cardiopa-
tía significativa para el uso de FAA si todos los
siguientes datos son normales: anamnesis, explo-
ración física, ECG (salvo la existencia de FA) y ra-
diografía de tórax123.

En ausencia de cardiopatía significativa, puede
usarse los fármacos más potentes y eficaces para
la cardioversión aguda, los de clase I-C, preferen-
temente por vía intravenosa por su elevada rapi-

dez de acción (30-90 minutos)16,124, ya que asocian
una gran efectividad (88-90%) con buena toleran-
cia (si persiste la FA se recomienda la cardiover-
sión eléctrica antes de sobrepasar el límite de se-
guridad de las 48 horas)16,22,118,119,124-126. En los
pacientes cardiópatas (sobre todo con cardiopatía
isquémica o insuficiencia cardiaca) no es segura la
utilización de FAA clase I-C por su depresión de la
contractilidad y riesgo de proarritmia, y no se re-
comienda su uso9,119,119,122,124. Por otro lado, la amio-
darona es segura si existe cardiopatía estructu-
ral9,16,127,128, pero posee una menor efectividad para
la restauración del ritmo sinusal en la FA, con un
perfil de efectos secundarios a largo plazo no des-
deñable130-133. La reciente aparición del vernaka-
lant, con una efectividad superior a amiodarona,
una gran rapidez de acción (mediana de conver-
sión a los 10-12 minutos) y de uso seguro en pa-
cientes con cardiopatía estructural (salvo estenosis
aórtica o insuficiencia cardiaca grados III-IV de la
NYHA) constituye una alternativa en la mayoría de
los pacientes con FA de reciente comienzo, en es-
pecial si existe cardiopatía134. La amiodarona pue-
de utilizarse por tanto en pacientes con cardiopa-
tía estructural en los que está contraindicado
vernakalant y/o que rechacen la cardioversión
eléctrica, y es importante recordar que su admi-
nistración iv precisa de monitorización del ECG,
como el resto de los FAA. También recalcar que si
fracasa un FAA para la restauración del ritmo sinu-
sal, como norma general no debe asociarse un
nuevo antiarrítmico, ya que se incrementa mucho
el riesgo de efectos adversos, sobre todo proarrít-
micos9,16,135. En la Tabla 9 se detalla la posología y
los efectos adversos de los FAA usados para la res-
tauración del ritmo sinusal.

Por tanto, si fracasan los FAA o no están indi-
cados, se recomienda la cardioversión eléctrica
sincronizada (descarga bifásica con la máxima
energía), que también constituye una excelente
primera alternativa para el control del ritmo en los
SUH, sobre todo si existe cardiopatía estructural o
síndrome de WPW, ya que es sin duda la técnica

Tabla 8. Factores a tener en cuenta ante la decisión de
intentar la restauración del ritmo sinusal en la fibrilación
auricular

1. Condicionantes a favor de perseguir la restauración del ritmo
sinusal.
– Primer episodio de fibrilación auricular.
– Historia previa de fibrilación auricular paroxística.
– Fibrilación auricular secundaria a una enfermedad transitoria o

corregible (hipertiroidismo, postcirugía, fármacos, sustancias de
abuso, síndrome febril, etc.).

– Fibrilación auricular que produce sintomatología grave/limitante
(angor, insuficiencia cardiaca, síncope, mala tolerancia subjetiva).

– Elección del paciente.
2. Factores en contra de perseguir el ritmo sinusal.

– Alta probabilidad de recurrencia precoz o tardía:
– Duración de la arritmia > de 2 años.
– Antecedentes de  múltiples cardioversiones eléctricas previas o

de fracaso de los fármacos antiarrítmicos disponibles para
mantener el ritmo sinusal (en pacientes no elegibles para
ablación con catéter).

– Recaída precoz de la arritmia (< 1 mes) tras la cardioversión.
– Valvulopatía mitral.
– Aurícula izquierda severamente dilatada (> 55 mm).
– Mala tolerancia o elevado riesgo de proarrritmia con los

fármacos disponibles para el mantenimiento del ritmo sinusal.
– Rechazo del paciente.

Tabla 9. Dosis recomendadas y efectos adversos de los fármacos más usados para la restauración del ritmo sinusal

Fármaco Dosis inicial Dosis mantenimiento Efectos adversos

Flecainida 200-300 mg (oral) 100-150 mg/12 h iPA, flúter 1:1
1,5-3 mg/kg i.v. en 20 min

Propafenona 450-600 mg (oral) 150-300 mg/8 h iPA, flúter 1:1
1,5-2 mg/kg i.v. en 20 min

Amiodarona 5-7 mg/kg i.v. en 30 min 200 mg/día iPA, hQT, Tdp, hipotensión, GI,
Luego 1.200 mg/día (infusión continua) ó 400 mg/8 h (oral). hiper/hipotiroidismo

Vernakalant 3 mg/kg i.v. en 10 min 2ª dosis: 2 mg/kg i.v. Estornudos, disgeusia, parestesia,
en 10 min (15 min iPA (en ICC III-IV)
tras la 1ª dosis)

Min: minutos. PA: presión arterial. TdP: Torsade de pointes. GI: gastrointestinal. ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. i.v.: intravenoso.
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más efectiva y segura para la restauración del rit-
mo sinusal16,22,136-138.

Por último, es importante recordar que las es-
trategias de manejo de la arritmia deben plantear-
se de un modo integrado, no excluyente: trombo-
profilaxis si existen factores de riesgo, control de
frecuencia si existe respuesta ventricular rápida,
control del ritmo si el paciente es candidato según
los criterios expuestos, y tratamiento enérgico de
los factores asociados al desarrollo de la arritmia
(cardiopatía estructural, HTA, etc.).

Control del ritmo (II): mantenimiento
del ritmo sinusal

Consideraciones generales

Aproximadamente el 50% de los pacientes en
los que la FA revierte a ritmo sinusal recurren du-
rante el primer año bajo tratamiento antiarrítmi-
co, recurrencia que suele ocurrir durante el primer
mes139. Estas cifras pueden llegar hasta un 80% en
ausencia de FAA. Esto hace que el tratamiento de
la FA dirigido a mantener el ritmo sinusal sea fre-
cuentemente insatisfactorio y con gran repercu-
sión sobre la calidad de vida10,116.

Actualmente sabemos que el tratamiento antia-
rrítmico dirigido a mantener el ritmo sinusal tiene
un impacto limitado sobre el pronóstico96. Por lo
tanto, la principal razón para instaurar tratamiento
antiarrítmico para el mantenimiento del ritmo si-
nusal es el control de los síntomas asociados a la
FA. Es por ello que, en general, no parecen justifi-
cados los antiarrítmicos en pacientes asintomáti-
cos o paucisintomáticos, o aquéllos que se dan
asintomáticos tras un control adecuado de la fre-
cuencia cardiaca.

El candidato tipo para tratamiento antiarrítmico
de mantenimiento es aquél con síntomas manifies-
tos en relación con episodios de FA frecuentes. La
estrategia inicial (control de frecuencia/control de
ritmo) tras un episodio de FA atendido en urgen-
cias puede diferir del objetivo final. Por ejemplo,
puede darse el caso de optar inicialmente por con-
trol de frecuencia y que ante la persistencia de sín-
tomas se decida posteriormente cumplimentar con
control del ritmo empleando antiarrítmicos. Si fi-
nalmente éstos fallan, habrá que decidir entre vol-
ver a control de frecuencia o mantener el ritmo
mediante ablación con catéter.

En cualquier estrategia que pretenda la restaura-
ción o el mantenimiento del ritmo sinusal, el paso
primero y primordial debe ser el tratamiento ópti-
mo de todos los factores precipitantes o favorece-

dores de la FA (Tabla 10). Siempre que en la apari-
ción de la FA haya concurrido un factor transitorio
o reversible, por ejemplo una intervención quirúrgi-
ca o una pericarditis, debe primarse la estrategia de
control del ritmo, incluyendo al menos una cardio-
versión en caso de FA persistente, incluso si el pa-
ciente está poco sintomático, pues una vez elimina-
do el precipitante la probabilidad de mantener el
ritmo sin necesidad de emplear FAA es alta.

1. Principios para guiar el tratamiento
antiarrítmico

– La principal finalidad del tratamiento antia-
rrítmico es el control sintomático y la mejora de la
calidad de vida. Esto no implica necesariamente la
eliminación de todos los episodios de FA.

– El objetivo ideal de eliminar por completo la
FA no siempre se alcanza y no por ello debe con-
siderarse la recurrencia en sí misma como un fra-
caso siempre que el antiarrítmico consiga que los
episodios sean menos frecuentes y/ó mejor tolera-
dos que antes.

– La eficacia de los antiarrítmicos para mante-
ner el ritmo sinusal es modesta141.

– La proarritmia inducida por fármacos y/o los
efectos secundarios extracardiacos son eventos
frecuentes142.

– La seguridad debe primar sobre la eficacia a
la hora de guiar la elección del FAA.

– Debe considerarse el uso de antiarrítmicos
antes de la cardioversión eléctrica en los pacientes
que han tenido recurrencia previa postcardiover-
sión en ausencia de antiarrítmicos.

Tabla 10. Causas potenciales de fibrilación auricular

Cardiacas
– Hipertensión arterial. 
– Insuficiencia cardiaca.
– Cardiopatía isquémica con infarto de miocardio previo.
– Disfunción ventricular sistólica o diastólica.
– Miocardiopatía.
– Valvulopatía.
– Cardiopatía congénita.
– Enfermedad del pericardio.
– Postcirugía mayor, especialmente cirugía cardiaca.
– Enfermedad del seno.
– Estimulación ventricular.
– Taquicardia supraventricular (síndrome de Wolff-Parkinson-White,

flúter auricular, taquicardia auricular o taquicardia intranodal).
– Genética y/o familiar.
Causas no cardiacas
– Obesidad.
– Síndrome de apnea obstructiva del sueño.
– Enfermedad pulmonar: tromboembolismo, neumonía, EPOC,

hipertensión pulmonar.
– Consumo excesivo de alcohol de forma aguda o crónica.
– Hipertiroidismo.
– Entrenamiento aeróbico de mediana-alta intensidad.
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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– Los siguientes FAA (Figura 5) están recomen-
dados para el control del ritmo tras la cardiover-
sión de la FA y la elección de uno u otro depende
de la presencia y tipo de cardiopatía subyacente:
amiodarona, dronedarona, flecainida, propafeno-
na, sotalol9.

– En pacientes sin cardiopatía estructural signi-
ficativa, el tratamiento antiarrítmico inicial debe
elegirse de entre los siguientes fármacos: droneda-
rona, flecainida, propafenona o sotalol.

– Cuando un antiarrítmico no sea eficaz para
reducir las recurrencias de FA hasta un nivel clíni-
camente aceptable, se debe considerar la utiliza-
ción de otro antiarrítmico siempre bajo la premisa
de evitar las asociaciones.

– El nuevo antiarrítmico para el manteni-
miento del ritmo sinusal incorporado a estas
guías es la dronedarona, medicamento ya co-
mercializado en España, que se ha desarrollado
para reducir los efectos secundarios de la amio-
darona. Aunque su tolerancia es mejor gracias a
la ausencia de compuestos yodados y presenta
un impacto positivo en la supervivencia de los
pacientes, resulta menos eficaz que la amiodaro-
na en la prevención de recurrencias y de mayor
coste.

2. Estrategias para minimizar los efectos
secundarios

a) Píldora en el bolsillo (pill in the pocket).
Cuando las crisis sintomáticas de FA paroxística
ocurren sólo esporádicamente, el riesgo de tomar
un FAA todos los días puede no estar justificado.
En estos casos puede recomendarse que el pacien-
te tome una dosis única de carga de flecainida o
propafenona sólo cuando tenga una crisis de pal-
pitaciones con la idea de acortar su duración. Esta
estrategia es segura siempre que se cumpla la pre-
misa de comprobar por primera vez su tolerancia
en urgencias, descartando así los casos con efectos
secundarios, entre ellos la aparición de flúter I-C143.

b) Dosis bajas de amiodarona. Por su larga vi-
da media, es posible en algunos casos conseguir
un adecuado control del ritmo empleando dosis
de menos de 1 g semanal de amiodarona oral. De
esta forma se minimiza el riesgo de efectos adver-
sos sistémicos144.

3. Elección del fármaco

Todos los FAA puede llegar a ser proarritmogé-
nicos, especialmente cuando concurren determi-

Figura 5 Control del ritmo en la fibrilación auricular (II): Mantenimiento del ritmo sinusal postcardio-
versión. HTA: hipertensión arterial. HVI: hipertrofia ventrículo izquierdo. VI: ventrículo izquierdo. RF: ra-
diofrecuencia.

TRATAMIENTO DE CONDICIONES ASOCIADAS
Valorar tratamiento β-bloqueante y prevención del remodelado

PROFILAXIS TROMBOEMBÓLICA

¿CARDIOPATÍA SIGNIFICATIVA?

NO
(o HTA con HVI leve-mnoderada)

Valorar amiodarona

Terapia no farmacológica (ablación con RF)

Dronedarona
SotalolDronedarona

Flecainida
Propafenona
Dronedarona

Sotalol

Insuficiencia cardiaca
Disfunción sistólica VI

HTA
(HVI > 1,4)

Cardiopatía
isquémica

SÍ
1º: Tratamiento de la CARDIOPATÍA
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nados factores (Tabla 11)135. Este hecho, junto a lo
enunciado anteriormente, hace que la seguridad
del fármaco deba ser la característica fundamental
para decidir su elección, mereciendo su eficacia
una consideración secundaria. De esta forma, en
general se debe empezar siempre por elegir el fár-
maco más seguro aunque pueda presentar una
menor eficacia, y reservar los más eficaces pero
menos seguros como segunda opción.

3.1. Concepto de proarritmia
El concepto de proarritmia se refiere a la apari-

ción de una arritmia o al agravamiento de una pree-
xistente como consecuencia del tratamiento con un
fármaco a dosis o concentraciones plasmáticas no
tóxicas135. Incluye la aparición de arritmias ventricula-
res sostenidas, la conversión de una arritmia no sos-
tenida en sostenida, la aceleración de una taquicar-
dia y la aparición de una bradicardia o de un
trastorno de conducción, como la disfunción del no-
do sinusal, el bloqueo auriculoventricular o el ensan-
chamiento significativo del complejo QRS. La reper-
cusión clínica de estas nuevas arritmias es variable y
oscila entre la ausencia de síntomas y la parada car-
diaca, y ocasionalmente puede inducirse una arrit-
mia más grave que la que se intentaba suprimir144.

Todos los fármacos con acción sobre los cana-
les iónicos cardiacos pueden inducir proarritmia,
aunque su finalidad de uso sea distinta. Entre los
FAA, el más seguro en este sentido es la amioda-
rona, aunque no exenta de riesgos145.

Para prevenir la proarritmia es crucial hacer una
elección adecuada del fármaco atendiendo a los
factores de riesgo de proarritmia generales y espe-
cíficos, así como evitar la politerapia antiarrítmica,
o la combinación con fármacos no antiarrítmicos
con acción sobre los canales, ya que puede poten-
ciarse gravemente el efecto proarrítmico individual
(Tabla 12). Una excepción a esta recomendación
lo constituye la adicción al tratamiento de mante-

nimiento de betabloqueantes o de calcioantago-
nistas para el control de la frecuencia cardiaca, da-
do que no potencian los efectos proarrítmicos de
forma directa, aunque sí que pueden potenciar el
desarrollo de bradicardias y de bloqueos de 
conducción. Debe realizarse ECG periódicos y sus-
pender el fármaco o reducir la dosis en caso de
prolongación del QRS > 25% (flecainida, propafe-
nona) o cuando el intervalo QT alcance los 500
ms (sotalol, amiodarona y dronedarona)146,147.

4. Modalidades de tratamiento

Existen varias modalidades de tratamiento para el
mantenimiento del ritmo sinusal postcardioversión:
las terapias no farmacológicas (ablación con catéter),
el uso de fármacos antiarrítmicos y finalmente el tra-
tamiento de prevención del remodelado (upstream
therapy). De nuevo, y como en otros apartados del
manejo de la FA, no deben considerarse como ex-
cluyentes, ya que pueden ser utilizadas al mismo
tiempo en un paciente o a lo largo de la evolución
de la enfermedad. Por último, recordar la inexcusa-
ble obligación de plantear siempre en todos los pa-
cientes la profilaxis a largo plazo del tromboembolis-
mo arterial, independientemente de que se decida o
no mantener el ritmo sinusal, y del tratamiento
eventualmente utilizado con este fin. A continuación
se analizarán cada una de las modalidades de trata-
miento para el mantenimiento del ritmo sinusal.

4.1. Tratamiento mediante ablación
con catéter

4.1.1 Ablación del nodo aurículo-ventricular.
Es un método muy eficaz para controlar la fre-
cuencia ventricular y los síntomas con efecto neu-
tro en la mortalidad148. Es una intervención palia-
t iva e irreversible, pues requiere de la
implantación de un marcapasos. Puede conside-
rarse cuando persisten síntomas severos por inefi-
cacia de los fármacos para el control de frecuen-
cia o han fallado o no está indicada la estrategia
de control del ritmo con fármacos y/o ablación.

Tabla 11. Factores de riesgo para el desarrollo de proarritmia
durante el tratamiento farmacológico de la fibrilación auricular

– Alteraciones electrolíticas: hipopotasemia e hipomagnesemia.
– Insuficiencia renal.
– Presencia de cardiopatía estructural: cardiopatía isquémica,

insuficiencia cardiaca o hipertensión arterial con hipertrofia
ventricular moderada-severa (> 1,4 mm).

– Presencia de bloqueo completo de rama.
– Antecedentes de taquicardia o fibrilación ventricular.
– Presencia de QT largo antes o después del tratamiento.
– Bradicardia o taquicardia.
– PR corto, como traducción de conducción nodal acelerada.
– Interacciones farmacológicas: macrólidos, antihistamínicos u otros

antiarrítmicos.
– Tratamiento con diuréticos.
– Proarritmia previa.
– Sexo femenino (intervalo QT fisiológicamente más largo).

Tabla 12. Contraindicaciones específicas de los antiarrítmicos*

Situación clínica Fármacos contraindicados

Bloqueo de rama o complejo
QRS ancho Propafenona, flecainida

Cicatriz postinfarto Propafenona, flecainida
Intervalo QT prolongado Sotalol
Insuficiencia cardiaca Propafenona, flecainida, dronedarona
Bradicardia sintomática Todos
Hipo o hipertiroidismo Amiodarona
Insuficiencia renal Sotalol
*Se señalan los fármacos con peor perfil de seguridad en este contexto,
lo que no implica que las alternativas estén exentas de riesgo.
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El tipo de marcapasos a implantar (mono, bi o
tricameral) se elegirá en función de las caracterís-
ticas del paciente, tipo de FA, cardiopatía subya-
cente, función ventricular y presencia o no de in-
suficiencia cardiaca149. Las indicaciones de este
procedimiento son9: a) paciente sintomático con
FA persistente/permanente y respuesta ventricular
no controlada a pesar de dosis máximas toleradas
de fármacos; y b) paciente no respondedor a la
terapia de resincronización cardiaca con una res-
puesta ventricular insuficientemente controlada,
con tratamiento farmacológico óptimo, que impi-
de una adecuada estimulación ventricular.

4.1.2. Ablación del sustrato arrítmico. En los
últimos años se han desarrollado diferentes técni-
cas de ablación con la pretensión de “curar” la
FA. Finalmente, todas coinciden en incluir el aisla-
miento eléctrico de las venas pulmonares combi-
nado o no con otras lesiones en otros puntos auri-
culares, empleando energía de radiofrecuencia y/o
crioablación. Diversos ensayos aleatorizados en
poblaciones seleccionadas han demostrado que la
ablación es más eficaz que los FAA para mantener
el ritmo sinusal a medio plazo, si bien, entre el
12% y 25% precisan una segunda intervención y
las recurrencias afectan a más del 30% de pacien-
tes pasado el primer año150,151. La mayoría de los
estudios conciernen a pacientes con episodios sin-
tomáticos frecuentes de FA paroxística en ausen-
cia o con mínima cardiopatía, sin excesiva dilata-
ción auricular izquierda y en quienes han fallado
uno o varios antiarrítmicos.

Respecto a sus Indicaciones: (Tabla 13) la abla-
ción “curativa” debe considerarse únicamente en
los pacientes que persisten sintomáticos a pesar de
un tratamiento médico óptimo que incluya fárma-
cos para control del ritmo y la frecuencia9. Debido
a que es una técnica intervencionista no exenta de
complicaciones y muy dependiente de la experien-
cia del centro, únicamente en casos excepcionales
y muy seleccionados con FA paroxística, jóvenes y
sin cardiopatía, se puede considerar la ablación co-
mo un tratamiento alternativo a los antiarrítmicos.
Sí es más aceptada la indicación en La FA paroxís-

tica como alternativa al uso crónico de amiodaro-
na debido a su mayor riesgo de efectos secunda-
rios a largo plazo. La ablación no se contempla co-
mo una alternativa al tratamiento anticoagulante
en pacientes con moderado a alto riesgo embóli-
co. Cuando la FA es persistente, y aún más si es
persistente de larga duración o existe cardiopatía
asociada, la ablación con catéter es menos eficaz y
requiere con más frecuencia varios procedimien-
tos152. En este contexto sólo debe considerarse
cuando persistan síntomas graves no controlados
con medicación que justifiquen una intervención.

Las contraindicaciones de la ablación con caté-
ter son: a) la contraindicación es formal en pre-
sencia de trombo auricular izquierdo; b) no debe
considerarse cuando la probabilidad de éxito sea
muy baja por la existencia de comorbilidades (en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica –EPOC–,
obesidad mórbida, hipertiroidismo no controla-
do), cardiopatía severa o avanzada (valvulopatía,
miocardiopatía, disfunción ventricular postinfarto,
etc.) o dilatación importante auricular izquierda.

4.2. Fármacos antiarrítmicos (Tabla 14)
4.2.1. Betabloqueantes. La mayor parte de los

pacientes con un primer episodio de FA reciben
inicialmente bloqueadores beta para el control del
ritmo y la frecuencia. En pacientes sin cardiopatía
significativa, los bloqueadores beta son la primera
opción para prevenir la recurrencia de FA cuando
la arritmia se relaciona claramente con estrés físico
o psicológico (FA adrenérgica)9. Los betablo-
queantes sólo son moderadamente efectivos para
prevenir las recurrencias de FA, pero son una op-
ción razonable, como terapia aislada o combina-
dos con otros antiarrítmicos, por su alto perfil de
seguridad y efecto positivo sobre la morbimortali-
dad en pacientes con cardiopatía. Su eficacia es
mayor en la FA secundaria a tirotoxicosis y la des-
encadenada por el ejercicio. Suelen asociarse a
otros antiarrítmicos, excepto el sotalol, que es
también un betabloqueante, no tanto para poten-
ciar el control del ritmo como para reducir la fre-
cuencia ventricular en caso de recurrencia o apari-
ción de flúter auricular.

4.2.2. Fármacos del grupo IC. (Flecainida y
propafenona). Por su perfil de seguridad se consi-
deran los fármacos de elección, junto con drone-
darona y sotalol, en los pacientes sin cardiopatía
estructural, aunque su eficacia sea inferior a la
amiodarona124,125. Deben evitarse siempre que exis-
ta cardiopatía estructural significativa por su efec-
to depresor de la contractilidad y su efecto favore-
cedor de arritmias ventriculares en este contexto
clínico. Asimismo, estos fármacos pueden transfor-

Tabla 13. Indicaciones de la ablación con catéter del sustrato
arrítmico

– Fibrilación auricular paroxística con síntomas no controlados con
fármacos antiarrítmicos.

– Fibrilación auricular persistente con síntomas importantes no
controlados con fármacos antiarrítmicos en ausencia de
comorbilidades importantes, edad avanzada o cardiopatía severa.

– Ablación del istmo cavo-tricúspide en caso de flúter auricular común
(flúter 1C) en relación con el uso de fármacos antiarrítmicos para
tratar la fibrilación auricular.

– Ablación de la vía accesoria en caso de fibrilación auricular
preexcitada.
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mar los episodios de FA en episodios de flúter au-
ricular, conocido como de tipo IC, aunque tam-
bién pueda ser consecuencia de fármacos clase IA
y III. El efecto farmacológico de depresión de la
velocidad de conducción provoca, además, que
este flúter auricular sea más lento que el flúter au-
ricular tipo común, presentando frecuencias en
torno a 200 lpm. A menudo, especialmente si el
paciente tiene una conducción nodal acelerada de
forma intrínseca o por el tratamiento concomitan-
te con simpaticomiméticos, el sistema específico
de conducción AV puede conducir 1:1 a estas fre-
cuencias, con lo que paradójicamente se puede
producir un aumento de la frecuencia cardiaca
que conlleve una mala tolerancia hemodinámica.
Al mismo tiempo, la elevada frecuencia cardiaca y
la sensibilidad del sistema His-Pukinje a estos fár-
macos originan la frecuente aparición de bloqueos
de rama que simulan una taquicardia ventricular.
Actualmente se considera que, para prevenir la
conducción 1:1, estos fármacos deben asociarse
con betabloqueantes o calcioantagonistas con ac-
ción sobre el nodo AV. Asimismo, el tratamiento
de elección del flúter I-C es la ablación con caté-
ter, lo que permite continuar tras la ablación con
el mismo FAA. Los fármacos tipo IC presentan un
perfil de seguridad elevado en pacientes sin car-
diopatía estructural, son aceptablemente tolera-
dos124 y pueden emplearse fuera del hospital co-
mo tratamiento de “píldora en el bolsillo”. Se
recomienda siempre una monitorización con ECG
al inicio del tratamiento con flecainida o propafe-
nona. Los efectos de ambos fármacos son simila-
res y, aunque la propafenona es quizás algo me-
nos efectiva y peor tolerada126, controla mejor la
respuesta ventricular debido a su ligero efecto be-
tabloqueante. Ambos fármacos pueden utilizarse
como tratamiento de “píldora en el bolsillo”. En
cualquier caso, un aumento de la duración del

QRS � 25% con respecto al valor basal es un sig-
no de riesgo potencial de proarritmia y obliga a
reducir la dosis o interrumpir el tratamiento.

4.2.3. Sotalol. Es un betabloqueante con efec-
to bloqueante sobre canales de potasio. Como to-
dos los demás es menos eficaz que la amiodaro-
na, salvo en pacientes con cardiopatía isquémica
donde en el estudio Sotalol Amiodarone Atrial Fibri-
llation Efficacy Trail (SAFE-T) su eficacia resultó si-
milar153. Su principal inconveniente es su posible
efecto proarrítmico con aparición de torsade de
pointes por alargamiento excesivo del intervalo
QT154. Para prevenirlo hay que realizar una moni-
torización cuidadosa con ECG seriados, e inte-
rrumpir el tratamiento o reducir la dosis en caso
de que el intervalo QT supere los 500 ms155. Asi-
mismo, debe evitarse el uso de otros fármacos
que alargen el QT. Salvo en presencia de factores
de riesgo de proarritmia (Tabla 14) es seguro ini-
ciarlo de forma ambulatoria. En cualquier caso,
estaría contraindicado cuando por la gravedad o
asociación de factores de riesgo la probabilidad
de proarritmia sea alta.

4.2.4. Amiodarona. Aunque es el antiarrítmico
más eficaz, también es el que tiene mayor toxici-
dad orgánica, por lo que en ausencia de cardio-
patía significativa se reserva para pacientes con re-
currencias de FA frecuentes y sintomáticas en el
que los otros tratamiento (sotalol, propafenona,
flecainida o dronedarona) han sido ineficaces o no
tolerados141. En pacientes sin cardiopatía resisten-
tes a otros antiarrítmicos, ante la expectativa de
largos años de tratamiento crónico con amiodaro-
na, debería considerarse la alternativa de trata-
miento no farmacológico con ablación con caté-
ter. Debido a su perfil de toxicidad, se debe
utilizar, en general, cuando los otros fármacos ha-
yan fallado o estén contraindicados139. Puede ad-
ministrarse de forma segura en pacientes con car-

Tabla 14. Posología y efectos secundarios de los antiarrítmicos más comúnmente usados para el mantenimiento del ritmo sinusal

Fármaco Dosis Efectos adversos

Flecainida 100-200 mg/12 h VO TV (incremento  complejo QRS > 25% del basal), IC, conversión a flúter auricular 1:1.
300 mg vo en dosis única (píldora en el bolsillo)

Propafenona 150-300 mg/8 h VO TV(incremento complejo QRS > 25% del basal), IC, conversión a flúter auricular 1:1,
600 mg vo en dosis única (píldora en el bolsillo) toxicidad GI.

Sotalol 80-160 mg/12 h VO IC, Tdp (intervalo QT > 500 ms), bradicardia, bloqueo auriculoventricular,
broncoespasmo (en hiperreactividad bronquial por su actividad betabloqueante).

Amiodarona 200 mg/24 h VO Toxicidad pulmonar, hepatotoxicidad, toxicidad GI, fotosensibilidad, depósitos
(dosis de carga inicial 600 mg/24 h durante corneales, coloración cutánea azul/grisácea, hipo/hipertiroidismo,
4 semanas, 400 mg/24 h durante 4 semanas polineuropatía, neuropatía óptica, interacción con acenocumarol, bradicardia,
y 200 mg/24 h de mantenimiento) torsades de pointes (infrecuente).
Considerar dosis reducidas (� 5 comp/semana) Interacción con digoxina y ACO (reducir dosis).
para minimizar efectos secundarios

Dronedarona 400 mg/12 h VO Hepatotoxicidad (vigilar niveles de enzimas hepáticas), IC, interacción con digoxina
(reducir dosis).

TV: taquicardia ventricular; Tdp: taquicardia ventricular polimorfa en torsión de puntas (torsade de pointes); IC: insuficiencia cardiaca; AV: auriculo-
ventricular; GI: gastrointestinal; ACO: anticoagulación oral.
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diopatía estructural, incluidos pacientes con insufi-
ciencia cardiaca156, y es el fármaco de elección en
pacientes con disfunción ventricular o insuficiencia
cardiaca grave de clase funcional NYHA III o IV o
de clase funcional NYHA II con descompensación
durante el mes previo157. Los fenómenos proarrít-
micos con amiodarona son raros, por lo que su
inicio puede ser extrahospitalario, aunque se reco-
mienda una vigilancia estrecha durante las dosis
de carga, especialmente en los pacientes con in-
suficiencia cardiaca155.

4.2.5. Dronedarona. Es un bloqueador multicanal
que inhibe los canales de sodio, potasio y calcio, y
tiene una actividad antiadrenérgica no competitiva.
A diferencia de la amiodarona, carece de radicales
yodados, lo que le confiere un perfil menos tóxico.
Su eficacia para mantener el ritmo sinusal es menor
que la de la amiodarona según los resultados del es-
tudio DIONYSOS (estudio de evaluación de la efica-
cia y seguridad de dronedarona frente a amiodaro-
na)159,160. El perfil de seguridad de la dronedarona es
ventajoso en pacientes sin cardiopatía estructural y
en pacientes estables con cardiopatía, y ha mostrado
un escaso potencial de proarritmia en los ensayos clí-
nicos. La dronedarona no estaba inicialmente indi-
cada para el tratamiento de la FA en pacientes
con insuficiencia cardiaca grave de clase funcional
NYHA III o IV o de clase funcional NYHA II recien-
temente inestable (descompensación durante el
mes previo), según los resultados del estudio AN-
DROMEDA (estudio de evaluación de dronedaro-
na en pacientes con insuficiencia cardiaca sinto-
mática clase funcional NYHA II-IV)161,162. Tras los
resultados del estudio PALLAS, la dronedarona se
ha contraindicado en pacientes en cualquier clase
de insuficiencia cardiaca y FA permanente99,100. En
el estudio ATHENA (estudio de evaluación de dro-
nedarona frente a placebo en pacientes con FA no
permanente y factores de riesgo cardiovascular),
se objetivó una reducción significativa del objetivo
primario compuesto por los eventos combinados
de hospitalización de causa cardiovascular y mor-
talidad total, a expensas de las hospitalizaciones
cardiovasculares, algo que nunca se había demos-
trado con ningún fármaco de esta categoría. Por
ello, en pacientes con FA no permanente y facto-
res de riesgo cardiovascular, la dronedarona se de-
be considerar para reducir la mortalidad y las hos-
pitalizaciones cardiovasculares113,162. Por tanto,
puede utilizarse de forma segura en pacientes con
cardiopatía isquémica y con enfermedad hiperten-
siva, así como en pacientes sin cardiopatía cuando
fracasan otros FAA. Finalmente, no se ha compara-
do la dronedarona ni con otros FAA, distintos de la
amiodarona, ni con la estrategia de control de fre-

cuencia en pacientes asintomáticos. Por tanto, no
hay suficiente evidencia para recomendar su uso en
estos casos. Es seguro el comienzo ambulatorio del
tratamiento. Tiene efecto reduciendo la frecuencia
cardiaca y la conducción AV en caso de FA, por lo
que debe ajustarse las dosis de betabloqueantes o
calcioantagonistas cuando se asocie con ellos163.

4.3. Control de los condicionantes de la FA
(upstream therapy)

El tratamiento de la enfermedad causal puede
prevenir o retrasar el remodelado miocárdico asocia-
do a HTA, insuficiencia cardiaca o inflamación (por
ejemplo, tras cirugía cardiaca) e impedir el desarro-
llo de una nueva FA (“prevención primaria”) o bien,
una vez establecida y reducir su tasa de recurrencia
o progresión a FA permanente (“prevención secun-
daria”)164. No está recomendado el tratamiento con
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na (IECA), antagonistas de los receptores de la an-
giotensina II (ARA-II) y estatinas para la prevención
primaria de FA en pacientes sin enfermedad cardio-
vascular ni factores de riesgo. Por el contrario, es
aconsejable el control de todos los factores de ries-
go contribuyentes o precipitantes (HTA, diabetes,
síndrome de apnea obstructiva del sueño –SAOS–,
hipertiroidismo, etc.) antes de cualquier intento de
restaurar o mantener el ritmo sinusal.

4.3.1. IECA y ARA-II. Se deben considerar para
la prevención primaria de FA de reciente comien-
zo en pacientes con insuficiencia cardiaca y frac-
ción de eyección reducida y en los pacientes con
HTA, especialmente con hipertrofia ventricular iz-
quierda165-171. Aunque su utilidad es discutida para
la prevención de FA paroxística o en recurrencias
de FA persistente tras cardioversión en ausencia
de cardiopatía estructural significativa, pueden
emplearse, solos o asociados a antiarrítmicos,
siempre y cuando estén indicados por otras razo-
nes (hipertensión)172-174.

4.3.2. Antagonistas de la aldosterona (espiro-
nolactona y eplerenona). Su papel no se ha estu-
diado específicamente en humanos, por lo que
hay que esperar si se confirman los resultados pre-
liminares de varios estudios en marcha que sugie-
ren una disminución de la incidencia de FA recu-
rrente tras la cardioversión eléctrica en pacientes
con HTA y disfunción ventricular izquierda leve.

4.3.3. Estatinas. El efecto preventivo de las es-
tatinas sobre la FA estaría mediado por el benefi-
cio derivado de la mejora en el metabolismo lipí-
dico y la prevención de la aterosclerosis, además
de las acciones antiinflamatorias y antioxidan-
tes175,176. Las estatinas pueden ser moderadamen-
te eficaces en la prevención de FA de reciente
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comienzo en pacientes con cardiopatía subya-
cente, sobre todo insuficiencia cardiaca, y tam-
bién después de cirugía de bypass coronario ais-
lada o combinada con cirugía valvular, por lo
que debe considerarse su uso especialmente
cuando exista indicación177-180. Los estudios clíni-
cos aleatorizados y controlados no han demos-
trado un beneficio del tratamiento con estatinas
después de la cardioversión181. En resumen, la
evidencia que respalda el uso de estatinas para la
prevención primaria y secundaria de la FA, ex-
cepto en el caso de la FA postoperatoria, es insu-
ficiente para dar lugar a una recomendación fir-
me. Tampoco existe consenso sobre la
intensidad y la duración del tratamiento y el tipo
de estatinas182-185.

4.3.4. Ácidos grasos polinsaturados (PUFA). Los
omega-3 o PUFA n-3 son constituyentes universa-
les de las membranas biológicas, donde tienen
efecto estabilizador. En los estudios experimenta-
les reducen el remodelado eléctrico auricular y
atenuan los cambios estructurales de las aurículas.
Actualmente no se dispone de evidencia firme pa-
ra hacer ninguna recomendación a favor del uso
de los ácidos grasos polinsaturados en la preven-
ción primaria o secundaria de la FA, aunque se
encuentran resultados favorables en el manteni-
miento del ritmo sinusal tras cardioversión directa
y en la prevención de la recurrencia de la FA en
los pacientes en tratamiento con amiodarona y un
IECA asociados a omega-3 o PUFA n-3. Sin em-
bargo, son necesarios estudios a mayor escala y
más largo plazo para confirmar estos hallazgos.
No se han establecido tampoco la dosis ni la du-
ración del tratamiento para conseguir este efecto
antiarrítmico186,187.

4.3.5. Corticosteroides. La evidencia para el
uso de los corticosteroides en la prevención se-
cundaria de la FA es también extremadamente es-
casa. Apenas dos estudios presentan datos de re-
ducción de la recurrencia de FA en el grupo de
terapia con corticoides asociada a antiarrítmicos y
tras ablación con catéter188,189. Resultan necesarios,
por lo tanto, estudios prospectivos adecuadamen-
te diseñados con especificación de dosis y dura-
ción del tratamiento, para poder garantizar la uti-
lidad de los esteroides como terapia adyuvante
para la prevención secundaria de la FA190.
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Atrial fibrillation management in the hospital emergency department: 2012 update

Martín Martínez A, Fernández Lozano I, Coll-Vinent Puig B, Tercedor Sánchez L, Del Arco Galán C,
Arribas Ynsaurriaga F, Suero Méndez C, Mont Girbau L

Atrial fibrillation is the most frecuently sustained arrhythmia managed in emergency departments, and accounts for a
high and increasing prevalence in Spain. Atrial fibrillation is increases mortality, is associated with substantial
complications and, therefore, has a relevant impact inrunning of the health care system. Management requires
consideration of diverse clinical variables and a large number of possible therapeutic approaches, justifying action plans
that coordinate the work of medical staff in the interest of providing appropriate care and optimizing resources. These
evidence-based guidelines contain recommendations for managing atrial fibrillation in the special circumstances of
hospital emergency departments. Stroke prohylaxis, rate control, rhtyhm control, and related diagnostic and logistic
issues are discussed in detail. [Emergencias 2012;24:300-324]

Key words: Atrial Fibrillation. Emergency departments. Antiarrhythmic drugs. Cardioversion. Heart rate control.
Anticoagulation. Stroke prevention.
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