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La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida de mayor prevalencia en los servicios de urgencias (SU), y en España 
presenta una frecuentación elevada y creciente. Esta arritmia es una enfermedad grave, que incrementa la mortalidad 
y asocia una relevante morbilidad e impacto en la calidad de vida de los pacientes y en el funcionamiento de los ser-
vicios sanitarios. La diversidad de aspectos clínicos a considerar y el elevado número de opciones terapéuticas posibles 
justifican la implementación de estrategias de actuación coordinadas entre los diversos profesionales implicados, con 
el fin de incrementar la adecuación del tratamiento y optimizar el uso de recursos. Este documento, realizado por un 
grupo multidisciplinario de expertos en arritmias cardiacas miembros de la Sociedad Española de Medicina de 
Urgencias y Emergencias, la Sociedad Española de Cardiología y la Sociedad Española de Trombosis y Hemostasia, re-
coge las recomendaciones para el manejo de la FA en los SU hospitalarios, basadas en la evidencia disponible y adap-
tadas a las especiales circunstancias de los mismos. En él se analizan con detalle las estrategias de profilaxis trom-
boembólica, control de frecuencia y control del ritmo, y los aspectos logísticos y diagnósticos relacionados.
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Control del ritmo. Cardioversión. Fármacos antiarrítmicos.

Emergency department management of atrial fibrillation: 2023 consensus from the Spanish 
Society of Emergency Medicine (SEMES), the Spanish Society of Cardiology (SEC), 
and the Spanish Society of Thrombosis and Hemostasis (SETH)

Atrial fibrillation (AF) is the most prevalent sustained arrhythmia managed in emergency departments, and the already 
high prevalence of this arrhythmia is increasing in Spain. This serious condition associated with increased mortality 
and morbidity has a negative impact on patient quality of life and the functioning of the health care system. The 
management of AF requires consideration of diverse clinical variables and a large number of possible therapeutic 
approaches, justifying action plans to coordinate the work of several medical specialties in the interest of providing 
appropriate care and optimizing resources. This consensus statement brings together recommendations for 
emergency department management of AF based on available evidence adapted to special circumstances. The 
statement was drafted by a multidisciplinary team of specialists from the Spanish Society of Emergency Medicine 
(SEMES), the Spanish Society of Cardiology (SEC), and the Spanish Society of Thrombosis and Hemostasis (SETH). 
Strategies for stroke prophylaxis, measures to bring heart rate and heart rhythm under control, and related diagnostic 
and logistic issues are discussed in detail.

Keywords: Atrial fibrillation. Emergency health services. Thromboembolism. Anticoagulants. Heart rate control. Heart 
rhythm control. Electric countershock. Antiarrhythmia agents.
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Introducción

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca más 
frecuentemente atendida en los servicios de urgencias 
hospitalarios (SUH)1, y presenta una prevalencia crecien-
te, principalmente en los pacientes mayores que acumu-

lan más del 60% de las consultas por FA2,3. Hasta el 25% 
de estas consultas son primeros episodios de la arritmia y 
más de dos tercios de los pacientes son dados de alta 
desde el SUH4,5, de modo que las decisiones de manejo 
tomadas en la fase aguda pueden ser determinantes 
para el curso clínico de la FA y el pronóstico de los pa-
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cientes. En este sentido, una estrategia terapéutica de 
control del ritmo planificada ya desde los servicios de ur-
gencias6-8, así como una evaluación precoz de las necesi-
dades de profilaxis de la enfermedad tromboembólica9-11, 
pueden ser clave para conseguir beneficios clínicos en 
términos de morbimortalidad que recientes estudios clí-
nicos demuestran en el paciente con FA12.

Con el fin de actualizar y homogeneizar el manejo 
de la FA en los SUH, tanto en su tratamiento y profilaxis 
de las complicaciones, como en aspectos logísticos (cir-
culación y destino de los pacientes) y en la coordina-
ción de los SUH con otros niveles asistenciales, se ha 
implementado el presente documento de consenso, 
realizado por el Grupo de Arritmias Cardiacas y Síncope 
de la Sociedad Española de Medicina de Urgencias y 
Emergencias (SEMES), la Asociación del Ritmo Cardiaco 
de la Sociedad Española de Cardiología y la Sociedad 
Española de Trombosis y Hemostasia. Este documento 
es una actualización de las versiones realizadas en 2003 
y 201213,14, y propone unas pautas de actuación prácti-
ca basadas en la abundante evidencia generada en este 
periodo de tiempo, para adaptar las recomendaciones 
generales de las guías internacionales de práctica clínica 
(en particular las de la European Society of Cardiology-
ESC)9 a las características específicas de los SUH españo-
les, independientemente del nivel de complejidad del 
centro hospitalario en el que se ubiquen, y garantizar 
una correcta atención a los pacientes con un uso más 
adecuado de los recursos disponibles.

Objetivos del tratamiento y manejo 
general de la fibrilación auricular 
en urgencias

La actuación médica ante todo paciente con FA 
debe contemplar sistemáticamente los siguientes objeti-
vos9-11,14: 1) aliviar los síntomas del paciente; 2) realizar 
una correcta estratificación del riesgo tromboembólico 
y hemorrágico y proceder a las medidas oportunas para 
su minimización; y 3) atender a consecuencias deleté-
reas y la inestabilidad si la hubiera. Además, la atención 
a las comorbilidades es uno de los pilares fundamenta-
les en el tratamiento del paciente con FA. Para alcanzar 
estos objetivos generales se dispone de las siguientes 
estrategias de manejo concretas: 1) estratificación del 
riesgo tromboembólico y hemorrágico y medidas profi-
lácticas; 2) control de la frecuencia ventricular hasta al-
canzar el control de los síntomas, una correcta toleran-
cia al esfuerzo y evitar la aparición de complicaciones; y 
3) control del ritmo, esto es, restauración del ritmo si-
nusal y su mantenimiento posterior.

La inestabilidad hemodinámica (hipotensión arterial 
asociada a disfunción orgánica con riesgo vital inmedia-
to), se debe tratar inmediatamente mediante cardiover-
sión eléctrica urgente9-11. Siempre deberán evaluarse la 
existencia de factores desencadenantes (el más frecuen-
te en los SUH es la sepsis, sobre todo en ancianos) para 
su tratamiento concomitante3,6,14. La inestabilidad, las 
comorbilidades y las complicaciones condicionan los 

criterios de ingreso hospitalario, aunque en la mayoría 
de los casos los pacientes pueden ser manejados ambu-
latoriamente. La Figura 1 resume el algoritmo de trata-
miento en urgencias.

Profilaxis de la tromboembolia arterial

Por razones que se detallan más adelante, la profi-
laxis de la tromboembolia constituye la base del mane-
jo de la FA en todos los ámbitos asistenciales9-11,14. Con 
respecto a las recomendaciones concretas de profilaxis, 
se distinguen dos situaciones clínicas distintas: profilaxis 
a largo plazo en la FA, y profilaxis de la tromboembolia 
durante la restauración el ritmo sinusal.

1. Profilaxis de la tromboembolia a largo plazo

La FA presenta una elevada morbimortalidad, princi-
palmente secundaria al elevado riesgo tromboembólico, 
ya que el riesgo de ictus y de embolia sistémica se mul-
tiplica hasta 5 veces. El riesgo anual estimado de ictus 
entre todos los pacientes con FA se considera cercano 
al 5%. Además, un 20% de los ictus se atribuye a este 
tipo de arritmia, riesgo que aumenta con la edad, ya 
que a partir de los 65 años el riesgo de ictus en pacien-
tes con FA se aproxima al 30%15. Por otro lado, los ic-
tus secundarios a la FA están asociados a mayor morta-
lidad, dependencia y peor recuperación, así como a 
una mayor tasa de recurrencia. Los pacientes con FA 
también experimentan tasas más altas de mortalidad, 
ingresos hospitalarios y demencia prematura16.

La anticoagulación ha demostrado ser eficaz en la 
reducción del riesgo tromboembólico en los pacientes 
con FA. No sucede igual con el tratamiento antiagre-
gante. La antiagregación simple con ácido acetilsalicíli-
co (AAS) no aporta beneficios significativos e incremen-
ta el riesgo de sangrado. La doble antiagregación (AAS 
más clopidogrel) es menos eficaz que la anticoagula-
ción, pero presenta la misma incidencia de complica-
ciones hemorrágicas17. Esto hace que hoy en día la an-
tiagregación no se recomienda como estrategia de 
reducción del riesgo tromboembólico en el paciente 
con FA. Por otra parte, el riesgo tromboembólico y he-
morrágico no es homogéneo, por lo que es fundamen-
tal evaluar ambos de forma exhaustiva.

1.1. Estratificación del riesgo trombótico 
y hemorrágico

Riesgo trombótico
La prevención del ictus se encuadra según las guías 

de la Sociedad Europea de Cardiología9, dentro de la 
estrategia ABC (Atrial fibrillation Better Care) de atención 
integral de la FA, donde A hace referencia a la anticoa-
gulación/prevención del ictus; B al buen control de los 
síntomas, y C al control de los factores de riesgo car-
diovascular y las comorbilidades.

Los principales factores de riesgo clínicos de ictus se 
han identificado a partir de los pacientes incluidos en 



Martín A, et al. Emergencias 2023;35:359-377

361

las ramas sin anticoagulación de los ensayos clínicos 
aleatorizados históricos realizados hace más de 20 años, 
complementados por estudios observacionales de gran-
des cohortes, que incluían también a pacientes no alea-
torizados en ensayos clínicos18. Estos factores de riesgo 
vienen recogidos en escalas que tienen la finalidad de 
agrupar a los pacientes por categorías de riesgo19,20. 
Aunque el riesgo tromboembólico en los pacientes con 
FA debe ser entendido como dinámico y tanto la cate-
gorización de variables en dicotómicas como la clasifi-
cación del riesgo en bajo, moderado y alto es comple-
tamente artificial, las escalas son útiles para realizar una 
valoración sencilla de los pacientes con FA e iniciar tra-
tamiento anticoagulante en todos los pacientes salvo 
los de bajo riesgo21. Se han propuesto distintas escalas, 
aunque la más recomendada actualmente es la 
CHA2DS2-VASc, ya que una escala debe mantener el 
equilibrio entre simplicidad, pragmatismo y precisión22.

La escala CHA2DS2-VASc está basada en factores de 
riesgo clínicos [1 punto por insuficiencia cardiaca (IC) 
congestiva reciente/disfunción ventricular al menos mo-

derada, hipertensión (HTA), diabetes mellitus (DM), en-
fermedad vascular, edad de 65 a 74 años, sexo femeni-
no y 2 puntos por edad $ 75 años o ictus/accidente 
isquémico transitorio previo]23. Esta escala se ha im-
puesto a la clásica escala CHADS2, por identificar mejor 
a los pacientes de bajo riesgo y por tanto a aquellos 
que no se beneficiarían de terapia anticoagulante 
(CHA2DS2-VASc de 0)24-26. El sexo femenino es un mo-
dulador del riesgo de ictus dependiente de la edad en 
lugar de un factor de riesgo por sí mismo, de tal forma 
que las mujeres sin otros factores de riesgo (puntuación 
CHA2DS2-VASc de 1) tienen un riesgo de ictus similar a 
los hombres con un CHA2DS2-VASc de 027.

Por tanto las actuales guías de práctica clínica de 
2020 de la Sociedad Europea de Cardiología y las de 
las Sociedades Americanas de Cardiología (AHA/
ACC)9,11, recomiendan la evaluación del riesgo trom-
boembólico de los pacientes con FA en base a la escala 
CHA2DS2-VASc (Recomendación IA) previo al inicio del 
tratamiento anticoagulante. En pacientes de alto riesgo 
(CHA2DS2-VASc $ 2 en varones y CHA2DS2-VASc $ 3 en 

Figura 1. Manejo global de los pacientes con fibrilación auricular en los servicios de urgencias hospitalarios.
*Ver texto.
ACO: Anticoagulación oral; ECO-TEE (–): ecocardiograma transesofágico sin trombos auriculares; FC: frecuencia cardiaca; CV: cardioversión; AI: aurí-
cula izquierda; FAA: fármacos antiarrítmicos.
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mujeres) se recomienda el inicio de anticoagulación 
oral, preferiblemente con anticoagulantes orales direc-
tos (ACODs). Hasta el momento, ningún ensayo aleato-
rizado ha determinado la necesidad de anticoagular a 
pacientes con CHA2DS2-VASc 1 (distinto al sexo femeni-
no), pero dadas las limitaciones de las escalas y la natu-
raleza dinámica del riesgo, distintos estudios observa-
cionales han demostrado el beneficio de la terapia 
anticoagulante, siempre y cuando el riesgo de una 
complicación hemorrágica grave no supere al beneficio 
previsto28,29. Esta decisión deberá individualizarse en 
función del factor de riesgo, ya que no todos tienen el 
mismo grado de importancia. Existe consenso en que la 
edad, que se trata de una variable continua, es el factor 
que mayor riesgo conlleva. Adicionalmente, otras carac-
terísticas no incluidas en el CHA2DS2-VASc se han aso-
ciado con mayor riesgo y podrían decantar la balanza. 
Es el caso de la FA no paroxística (que se relaciona con 
incremento añadido del 35% de ictus/embolia sistémi-
ca)30, la raza afroamericana (hasta 47% más de riesgo 
de ictus)31, la dilatación moderada-grave de la aurícula 
izquierda (riesgo gradual)32, la insuficiencia renal o la 
presencia de marcadores séricos como la troponina I, el 
proBNP o el dímero D33. Por último, el tratamiento an-
ticoagulante que se vaya a ofrecer al paciente también 
pesará en la decisión. En el metanálisis de Joundi et al. 
se estima que el riesgo anual de ictus en los pacientes 
con CHA2DS2-VASc = 1 es del 1,6% y el riesgo anual de 
ictus de con warfarina es del 1,7%, lo que descartaría 
su uso en estos pacientes. Sin embargo, en el caso de 
los ACOD el umbral bajaría al 0,9% anual por lo que 
serían el tratamiento de elección (y descartaría el uso 
de anticoagulación si los ACOD no van a estar 
disponibles)34.

Riesgo hemorrágico
Se han identificado numerosos factores de riesgo 

hemorrágico asociados al tratamiento anticoagulante, 
particularmente en pacientes con FA, los cuales se han 
ido incorporando a las distintas escalas de riesgo. El 
riesgo hemorrágico es variable y depende de las comor-
bilidades asociadas, del tratamiento antitrombótico que 
reciben y de la adherencia al mismo, de otros fármacos 
concomitantes, así como de otros factores asociados al 
estilo de vida (p.ej. ingesta de alcohol). Muchos de los 
factores de riesgo hemorrágico no son modificables 
(como la edad), pero otros muchos sí, de tal forma que 
la ESC distingue entre factores de riesgo modificables y 
los que no lo son, haciendo hincapié en una evaluación 
dinámica y continua del riesgo hemorrágico y corrigien-
do o eliminando aquellos factores que pueden elevar 
éste9. En las últimas recomendaciones de la ACCP 
(American College of Chest Physicians) sobre el trata-
miento antitrombótico en la FA, se propone corregir los 
siguientes factores de riesgo para minimizar el riesgo de 
sangrado: controlar la presión arterial, limitar el consu-
mo de alcohol, evitar actividades físicas que incremen-
ten el riesgo de traumatismos (deportes de contacto, 
escalada, trabajos con maquinaria pesada), la elección 
adecuada del fármaco anticoagulante o controlar del 

riesgo de caídas35. No obstante, la evaluación del riesgo 
hemorrágico basada únicamente en factores de riesgo 
hemorrágico modificables puede subestimarlo, ya que 
no tiene en cuenta aquellos no modificables36. En cual-
quier caso, al igual que el riesgo trombótico, el riesgo 
de sangrado es dinámico y debe ser evaluado periódi-
camente. En este sentido, la escala HAS-BLED [1 punto 
por HTA, alteración función renal/hepática, edad > 65 
años, ictus previo, sangrado previo, INR lábil, alcoholis-
mo y fármacos que interfieren en la hemostasia)]37, se 
erige como la más útil en distintos estudios, incluyendo 
metanálisis38,39. No obstante, es importante resaltar que 
una puntuación elevada no contraindica la anticoagula-
ción, ya que precisamente aquellos pacientes con riesgo 
hemorrágico alto suelen tener simultáneamente un alto 
riesgo trombótico, sino que indica un tipo de paciente 
en el que la intervención para evitar el sangrado debe 
ser mayor.

1.2. Opciones terapéuticas

Fármacos anti-vitamina K (AVK)
La eficacia de la warfarina frente al placebo o a los 

agentes antiplaquetarios se evaluó en el metanálisis de 
Hart (6 ensayos, 2.900 participantes) donde, en compa-
ración con el control, las dosis ajustadas de warfarina y 
agentes antiplaquetarios (8 ensayos, 4.876 participan-
tes) redujeron el ictus en un 64% (IC 95%: 49 a 74) y 
un 22% (IC 95%: 6 a 35), respectivamente. La dosis 
ajustada de warfarina fue sustancialmente más eficaz 
que la terapia antiplaquetaria. El aumento absoluto en 
el riesgo de hemorragia intracraneal fue pequeño 
(# 0,3% por año) sobre la base del metanálisis17.

La respuesta a los AVK va a depender de las caracte-
rísticas del paciente (edad, sexo, peso o índice de masa 
corporal), de los fármacos concomitantes, de la dieta, 
así como de determinados polimorfismos genéticos. Ello 
se traduce en un estrecho margen terapéutico y obliga 
a un estricto control biológico, el cual se realiza me-
diante el tiempo de protrombina y el cálculo del INR. El 
rango adecuado para la FA es un INR entre 2-3; por 
debajo de 2, el paciente vería incrementado el riesgo 
trombótico y por encima de 3, el riesgo hemorrágico40.

Anticoagulantes orales de acción directa
Actualmente, en España están autorizados y se co-

mercializan 4 ACOD. Uno es inhibidor de la trombina 
(dabigatrán) y 3 inhibidores del factor Xa (rivaroxabán, 
apixabán y edoxabán). La posología y las características 
farmacocinéticas y farmacodinámicas de los 4 fármacos 
se resumen en la Tabla 1. Las principales diferencias 
con los AVK son la inhibición específica de un único 
factor de la coagulación (ya sea el IIa o el Xa) de forma 
reversible, el inicio de acción rápido y una vida media 
en torno a las 12 horas. Las interacciones con la dieta y 
fármacos son escasas y hace que los niveles de anticoa-
gulación sean muy estables41, por lo que no requieren 
monitorización.

Los ACOD han demostrado en sus estudios pivotales  
ser al menos tan eficaces y más seguros que los AVK42-45. 
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Los aspectos prácticos sobre su uso vienen recogidos en 
la guía sobre el manejo práctico de los ACOD de la 
European Heart Rhythm Association (EHRA)41.

Elección del fármaco anticoagulante
Las guías europeas sobre el manejo de la FA reco-

miendan como primera opción los ACOD, en base a su 
eficacia, pero sobre todo a su seguridad. Los AVK son 
de obligado uso en caso de estenosis mitral reumática y 
pacientes portadores de prótesis mecánicas valvulares. 
El uso de AVK debe ir ligado a un buen control del 
tiempo en rango terapéutico, que debe ser superior al 
70%. Exceptuando las dos indicaciones previas, aque-
llos pacientes con FA con dificultad para mantener el 
INR dentro de esos términos deberían recibir un 
ACOD9.

En España, desafortunadamente, la financiación pú-
blica de la prescripción de ACOD está subordinada a un 
visado que recoge las condiciones clínicas definidas en el 
Informe de Posicionamiento Terapéutico actualizado en 
2016. Este documento es bastante restrictivo y limita las 
condiciones de financiación pública de los mismos, rele-
gando el uso de ACOD a tratamiento de segunda línea 
en la mayoría de los casos. Así, actualmente, existe una 
infrautilización de ACOD respecto a países del entorno y, 
además, debido a las distintas restricciones impuestas 
por las diferentes administraciones, existe un uso absolu-
tamente heterogéneo que afecta al principio de equidad 
del Sistema Nacional de Salud (SNS)46.

Independientemente de la casuística particular espa-
ñola, las indicaciones sobre terapia anticoagulante de 
las guías europeas vienen resumidas en un árbol de de-
cisión que se reproduce en la Figura 2. Hay que desta-
car la importancia de administrar las dosis adecuadas y 
sólo aplicar reducción de dosis de acuerdo con las indi-
caciones de las guías (Tabla 1)9,41.

1.3. Fibrilación auricular valvular
En estudios recientes, el tratamiento con AVK mos-

tró una tasa inferior de eventos cardiovasculares o 

muerte que el tratamiento con ACOD (dabigatrán y ri-
varoxabán), sin incrementar el riesgo hemorrágico en 
los pacientes portadores de una prótesis valvular mecá-
nica y aquellos con una estenosis mitral reumática, y 
por tanto deben recibir tratamiento anticoagulante con 
AVK47. Sin embargo, las recientes guías europeas y ame-
ricanas sobre enfermedad valvular aprueban el uso de 
ACOD en pacientes portadores de prótesis valvular bio-
lógica48,49. Respecto al resto de la enfermedad valvular 
asociada a la FA (incluyendo estenosis/regurgitación 
aórtica, regurgitación mitral o reparación de válvulas), 
los resultados de los ACOD frente a los AVK, en térmi-
nos de reducción del riesgo de ictus y riesgo de hemo-
rragia, fueron consistentes con los obtenidos de los 
principales ensayos clínicos aleatorizados50.

1.4. Complicaciones del tratamiento 
anticoagulante

La principal complicación del tratamiento anticoa-
gulante es el sangrado. Lo ideal es evitar las complica-
ciones hemorrágicas, por tanto, tal y como se ha co-
mentado antes, estratificar el riesgo hemorrágico para 
poder controlar o modificar aquellos factores de riesgo 
susceptibles. El manejo de las complicaciones hemorrá-
gicas dependerá de la gravedad de éstas. La medida del 
grado de anticoagulación es fundamental en el caso de 
los AVK y se hace con el tiempo de protrombina/INR. 
En el caso de los ACOD, las pruebas de coagulación de 
rutina pueden dar información sobre exposición al fár-
maco reciente (con excepción del apixabán en el que 
los resultados de los tiempos de coagulación pueden 
ser normales). Para determinar niveles plasmáticos se 
precisa de ensayos específicos. En el caso de dabiga-
trán, el tiempo de trombina (TT) es muy sensible para 
detectar la presencia del fármaco en plasma, de tal for-
ma que un TT normal indica ausencia de actividad de 
éste, mientras que el tiempo parcial de tromboplastina 
activada (TTPA) normal excluye niveles supraterapéuti-
cos. El efecto de los inhibidores del factor Xa en el 
tiempo de protrombina (TP) depende en gran medida 

Tabla 1. Características y posología de los anticoagulantes orales directos
Dabigatrán Rivaroxabán Apixabán Edoxabán

Diana Trombina Factor Xa Factor Xa Factor Xa
Profármaco Sí No No No
Posología 150 mg/12 h

Considerar 110 mg/12 h si:
– FGe < 50 mL/min
– Edad > 80 años
– Asociación Verapamil
– Alto riesgo hemorrágico

20 mg/12 h
Reducir a 15 mg/24 h si:
– FGe # 50 mL/min

5 mg/12 h
Reducir a 2,5 mg/12 h si:
– FGe # 30 mL/min
– O si $ 2 factores:
• Edad $ 80 años
• Peso corporal # 60 kg
• Cr sérica $ 1,5 mg/dl

60 mg/24 h
Reducir a 30 mg/24 h si:
– FGe # 50 mL/min
– Peso corporal # 60 kg
– Uso concomitantes de 
inhibidores P-glicoproteína: 
dronedarona, eritromicina, 
ketoconazol y ciclosporina

Biodisponibilidad 6% > 80% > 50% 50%
Pico máximo 2 h 2,5-4 h 3 h 1-2 h
Vida media 14-17 h 5-9 h (sanos)

9-13 h (ancianos)
8-15 h 8-11 h

Aclaramiento 80% renal
20% fecal

35% renal
33% fecal

25% renal
75% fecal

35% renal
65% fecal

Interacciones Inhibidores de 
P-glicoproteína I

Inhibidores de P-glicoproteína I
Inhibidores de CYP3A

Inhibidores de 
P-glicoproteína I

FGe: filtrado glomerular estimado; Cr: creatinina.
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del reactivo usado y del fármaco. Por tanto, un TP nor-
mal no excluye necesariamente el tratamiento con riva-
roxabán, edoxabán y particularmente apixabán. 
Respecto a los ensayos específicos, se puede medir la 
concentración de dabigatrán a través del tiempo de 
ecarina o TT diluido, mientras que la medida de la con-
centración (ng/ml) para rivaroxabán, apixabán o edoxa-
bán se hará mediante el test de actividad anti-Xa cali-
brado con calibradores específicos para cada fármaco. 
Un factor limitante es que en muchos laboratorios de 
urgencias estas técnicas no están disponibles41.

Con fines prácticos, los distintos tipos de sangrado 
se dividen en:

a) Hemorragia leve: generalmente autolimitada 
(subconjuntival, epíxtasis, gingivorragias, hematuria, 
menorragia) y que no suele requerir suspender el anti-
coagulante, aunque sí evaluar retrasar la siguiente dosis. 
No se debe subestimar la relevancia clínica de la hemo-
rragia menor en pacientes tratados con ACOD, ya que 
pueden ser una causa de interrupción del tratamiento 
(con el consiguiente riesgo trombótico). La epistaxis y 
las gingivorragias a menudo se pueden tratar con antifi-
brinolíticos locales, higiene bucal mejorada o cauteriza-
ción. Cualquier sangrado oculto sospechado o docu-
mentado debe llevar a realizar a un estudio para 
descubrir la causa subyacente (sobre todo por la posibi-
lidad de una neoplasia latente) y el tratamiento de la 
misma siempre que sea posible.

b) Hemorragia moderada: no cumple ningún crite-
rio de hemorragia grave, si bien es de mayor gravedad 
que la hemorragia leve. En este caso, es precisa la reali-
zación de analítica para descartar un deterioro de la 

función renal. Aquí lo principal es el tratamiento de la 
causa junto con las medidas de soporte estándar (como 
compresión mecánica, hemostasia endoscópica o qui-
rúrgica, reemplazo de líquidos, transfusión y soporte 
hemodinámico).

c) Hemorragia grave: por definición es aquella con 
compromiso hemodinámico, descenso de la hemoglo-
bina $ 2 g/dL o que precisa transfusión de $ 2 unida-
des de hematíes, o bien una hemorragia sintomática en 
un área u órgano crítico (intracraneal, intraespinal, in-
traocular, retroperitoneal, intra-articular, pericárdica, in-
tramuscular con síndrome compartimental). Las medi-
das hemostáticas son las utilizadas en la hemorragia 
moderada junto con la reversión de la anticoagulación. 
En el caso de fármacos AVK, se administrará vitamina K 
por vía endovenosa (10 mg, dosis única) y complejo 
protrombínico (25-50 UI/Kg de peso). En el caso de los 
ACOD, la reversión se hará con el agente de reversión 
específico en el caso de dabigatrán (idarucizumab, 5 g 
IV administrados en 2 dosis de 2,5 g separadas en 15 
minutos) o con complejo protrombínico para los an-
ti-Xa. Se dispone de un agente de reversión específico 
de los inhibidores del factor Xa orales o parenterales 
(andexanet), cuya posología depende del anti-Xa utili-
zado, la dosificación del mismo y tiempo transcurrido 
desde la última dosis41, aunque en el momento actual 
no está financiado por el SNS.

1.5. Anticoagulación y necesidad de cirugía 
o procedimientos invasivos urgentes

Las recomendaciones se han recogido de manera 
exhaustiva en el documento de consenso nacional so-

Figura 2. Profilaxis de la tromboembolia en la fibrilación auricular no valvular.
HIC: hemoragia intracraneal; ACO: anticoagulantes orales; ACOD: anticoagulantes orales directos; AVK: antivitamina K; TRT: tiempo en rango 
terapéutico.



Martín A, et al. Emergencias 2023;35:359-377

365

bre manejo perioperatorio y periprocedimiento del tra-
tamiento antitrombótico, y continuación se sintetizan51. 
En el caso de pacientes con AVK e INR inferior a 1,5, la 
cirugía es posible; y si el INR es superior y la cirugía no 
es demorable, se administra vitamina K y complejo pro-
trombínico. En el caso de los ACOD, si el estudio de 
hemostasia muestra actividad anticoagulante (o si el 
cumplimento terapéutico es adecuado), debe plantear-
se la demora máxima que puede tener la cirugía según 
la situación clínica del paciente. De forma ideal, sería 
deseable diferir la intervención al menos 24 horas des-
de la ingesta del anticoagulante (al menos 2 semividas 
de eliminación del ACOD si la función renal es normal). 
En caso contrario, hay que valorar el uso de agentes de 
reversión en función del tipo de cirugía que vaya a rea-
lizarse, el tiempo transcurrido desde la toma del fárma-
co y la función renal del paciente. Como norma gene-
ral, en estos pacientes se debe evitar la anestesia 
neuroaxial51.

2. Profilaxis de la tromboembolia 
en la restauración del ritmo sinusal

La cardioversión de la FA implica un riesgo añadido 
de ictus o embolia sistémica. Este riesgo existe en cual-
quier tipo de cardioversión, sea espontánea, farmacoló-
gica o eléctrica52-54. Los fenómenos embólicos pueden 
ocurrir en el momento de la cardioversión, por efecto 
del desprendimiento de trombos formados previamente 
en la orejuela auricular55. Por otro lado, el propio proce-
dimiento podría favorecer el desarrollo de nuevos trom-
bos como resultado de un aturdimiento auricular transi-
torio postcardioversión, por el cual se altera la 
contracción auricular, que no se normaliza inmediata-
mente y que puede tardar un tiempo variable e incluso 
prolongarse hasta 4 semanas52,56-58. Además, la cardio-
versión se asocia a cambios endoteliales y plasmáticos 
que favorecen también la aparición de trombos auricu-
lares después y, posiblemente, como consecuencia del 
procedimiento59-62. Por estos motivos, es importante 
asegurar una profilaxis antitrombótica adecuada duran-
te el periodo pericardioversión.

Existen evidencias de que el tratamiento anticoagu-
lante disminuye significativamente los fenómenos em-
bólicos postcardioversión9,55,63-67. Además, específica-
mente en el ámbito de urgencias, se ha demostrado 
que la cardioversión de la FA de reciente comienzo es 
segura y con complicaciones similares a las cardiover-
siones electivas68,69. Sin embargo, la anticoagulación no 
está exenta de riesgos, por lo que la decisión de anti-
coagular o no debe ser individualizada según las carac-
terísticas y circunstancias de cada paciente.

2.1. Factores a valorar en la decisión 
de anticoagular pericardioversión

Existen cuatro factores clave a la hora de establecer 
la estrategia de manejo más adecuada en urgencias: 
a) el tiempo de la evolución de la FA; b) la presencia de 
factores individuales de riesgo de ictus; c) la presenta-
ción clínica; y d) el tratamiento anticoagulante previo.

a) Tiempo de instauración de la FA. A mayor dura-
ción de la FA, mayor probabilidad de formación de 
trombos en la orejuela auricular antes de la cardiover-
sión y mayor duración del aturdimiento auricular y de 
la formación de trombos tras el procedimiento. Aunque 
clásicamente se ha considerado como límite seguro 
para cardiovertir las 48 horas de duración de la FA, se 
ha descrito un aumento significativo del riesgo de com-
plicaciones embólicas postcardioversión ya a partir de 
las 12 horas de evolución52,70,71. A partir de este límite 
de tiempo, el riesgo aumenta progresivamente, espe-
cialmente pasadas las 24 horas y/o si coexisten otros 
factores de riesgo tromboembólico asociados63-65,71,72. 
Por tanto, es muy importante conocer el tiempo de 
evolución de la FA en urgencias porque un dato inco-
rrecto puede tener consecuencias catastróficas. En caso 
de duda respecto a la duración de la FA se debe actuar 
como si se tratara de una FA prolongada.

b) Factores individuales de riesgo de ictus. Los prin-
cipales factores de riesgo tromboembólico asociado a la 
FA están incluidos en la escala CHA2Ds2-VASc, de mane-
ra que, a mayor puntuación, mayor riesgo de ictus o 
embolia sistémica. Algunos factores de riesgo incluidos 
en la escala, como la edad avanzada, el sexo femenino, 
la diabetes, o la IC, se han asociado individualmente a 
un aumento del riesgo tromboembólico postcardiover-
sión64,65,70,71, si bien la mayoría de los estudios incluyen 
la escala CHA2DS2-VASc en su conjunto63,64,73-75. En to-

Figura 3. Profilaxis de la tromboembolia en la cardioversión.
ACO: anticoagulantes orales; ACOD: anticoagulantes orales directos; 
AI: aurícula izquierda; AVK: antagonistas de la vitamina K; CV: cardio-
versión; ETE: ecocardiografía transesofágica; FA: fibrilación auricular; 
HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fracciona-
da; OI: orejuela izquierda; TE: tromboembolia.
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dos estos estudios se demuestra que un valor de 
CHA2DS2-VASc de 0 no aumenta el riesgo tromboembó-
lico después de la cardioversión y que un valor mayor a 
1 lo aumenta significativamente. Sin embargo, cuando 
el valor de CHA2DS2-VASc es igual a 1, los resultados 
son más controvertidos, ya que algunos estudios lo 
consideran como “bajo riesgo” y otros como “no bajo 
riesgo”. Aunque en la mayoría de estos trabajos no se 
tiene en cuenta el sexo femenino como factor de riesgo 
individual, los que lo han tenido en cuenta han demos-
trado que aumenta de forma independiente el riesgo 
tromboembólico postcardioversión52,65,70-72, incluso en 
pacientes con FA de duración inferior a 24 horas, por lo 
que el sexo femenino probablemente debería conside-
rarse como factor independiente de riesgo de trom-
boembolia en los pacientes sometidos a cardioversión, 
aunque todavía no hay una evidencia científica robusta 
que lo confirme. Respecto a la edad, como ya se ha 
comentado previamente, al igual que la duración del 
episodio, es un factor continuo, y que, a mayor edad, 
mayor riesgo de tromboembolia después de la cardio-
versión, por lo que es prudente tener en cuenta las 
edades cercanas a los límites establecidos. Finalmente, 
además de los factores clínicos, existen signos ecográfi-
cos asociados con un aumento de riesgo, como la dila-
tación de la aurícula izquierda, la fracción de eyección 
disminuida o la presencia de contraste ecográfico en la 
orejuela54,76. Todos ellos ofrecen una ayuda adicional, 
pero son poco útiles en la práctica clínica diaria debido 
a la dificultad de disponer de ellos, especialmente en el 
servicio de urgencias.

c) Presentación clínica. Es importante valorar si exis-
te inestabilidad hemodinámica secundaria a la FA, ya 
que, en este caso, la emergencia de la situación implica 
que la decisión sobre la anticoagulación no puede de-
morar la cardioversión.

d) Tratamiento anticoagulante previo. El tratamiento 
previo, el tipo de fármaco y la adherencia al tratamien-
to pueden condicionar la actitud terapéutica, tal como 
se indica más adelante.

2.2. Estrategia terapéutica según diferentes 
escenarios clínicos

Por lo expuesto anteriormente, y teniendo en cuen-
ta las recomendaciones de las guías actuales de la ESC, 
y de la EHRA9,41,67, las recomendaciones según los dis-
tintos escenarios clínicos serían las que se presentan en 
la Tabla 2 y la Figura 4. Estas recomendaciones se ba-
san en la literatura existente, pero tal como se ha co-
mentado anteriormente, faltan estudios prospectivos 
aleatorizados y, en su defecto, se ha optado por la op-
ción más prudente.

– Episodio de FA inferior a 24 horas de duración. Se 
puede obviar la anticoagulación previa a la cardioversión 
y cardiovertir directamente siempre que el valor de 
CHA2DS2-VASc sea de 0, teniendo en cuenta que el sexo 
femenino puntúa. En estos pacientes también se puede 
obviar la anticoagulación posterior al procedimiento, es-
pecialmente si la duración ha sido inferior a 12 horas.

– Pacientes con FA de duración prolongada (más de 
24 horas) o de duración desconocida. Si bien la eviden-
cia es limitada, este grupo tiene un riesgo mayor de 
complicaciones embólicas52,63-65,70-72, por lo que se reco-
mienda diferir la cardioversión incluso si la FA presenta 
una duración inferior a 48 horas, aunque se debe indi-
vidualizar la decisión según el riesgo hemorrágico, la 
existencia de otros factores no definidos en la escala 
CHA2DS2-VASc (obesidad, insuficiencia renal, marcado-
res ecográficos) y la voluntad del paciente. Se debe an-
ticoagular previamente al paciente durante un mínimo 
de 3 semanas y continuar con la anticoagulación du-
rante un mínimo de 4 semanas después de la misma. 
La duración exacta de la anticoagulación antes y des-
pués de la cardioversión no se ha analizado en ensayos 
clínicos aleatorizados77, e incluso algunos estudios de-
muestran la persistencia de trombos o “efecto humo” 
en la orejuela a pesar del tratamiento anticoagulan-
te77,78. El periodo de 3 semanas se ha establecido de 
forma arbitraria y se basa en el tiempo presumiblemen-
te necesario para la endotelización o resolución de 
trombos preexistentes.

Tabla 2. Recomendaciones para la profilaxis del tromboembolismo en la cardioversión
Recomendaciones generales
El sexo femenino es un factor independiente de riesgo isquémico postcardioversión
En el periodo pericardioversión los ACOD son preferibles a los AVK
Las normas expuestas son válidas independientemente del tipo de cardioversión (espontánea, farmacológica o eléctrica)
Recomendaciones específicas
Pacientes con FA > 24 horas o desconocida A)  Anticoagulación durante un mínimo de 3 semanas antes de la 

cardioversión y 4 semanas después de la misma.
B)  Realización de ETE que descarte trombos en la orejuela e iniciar el 

tratamiento anticoagulante antes de la cardioversión y continuarlo 
durante un mínimo de 4 semanas.

Pacientes en los que se ha demostrado la existencia de trombos en el ETE Tratamiento anticoagulante durante un mínimo de 3 semanas y repetir 
ETE antes de la cardioversión.

Pacientes con FA > 24 horas o desconocida con necesidad de cardioversión 
emergente

Iniciar la anticoagulación lo más precozmente posible y continuarla 
durante un mínimo de 4 semanas después.

Pacientes con FA < 24 horas y sin factores de riesgo isquémico asociado 
(FA no valvular con CHA2DS2-VASc = 0)*

Se puede omitir el tratamiento anticoagulante pericardioversión, 
especialmente si la duración es < 12 horas.

Pacientes con riesgo tromboembólico elevado (CHA2DS2-VASc en mujeres 
$ 3 y en hombres $ 2)

El tratamiento anticoagulante después de la cardioversión debería ser 
indefinido si no hay contraindicaciones.

*El sexo femenino puntúa.
ACOD: anticoagulantes de acción directa; AVK: fármacos antivitamina K; ETE: ecocardiograma transesofágico.
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Como alternativa a la anticoagulación previa, se 
puede descartar la presencia de trombos auriculares 
mediante ecocardiograma transesofágico (ETE)79. Esta 
estrategia es coste-efectiva, evita demoras en la cardio-
versión e incrementa el número de pacientes elegibles 
para el control del ritmo. Si se descarta la presencia de 
trombos en la aurícula y en la orejuela, se puede proce-
der a la cardioversión. Igualmente, se debe iniciar el 
tratamiento anticoagulante lo más precozmente posible 
antes del procedimiento, idealmente al menos 4 horas 
antes, y continuarlo durante un mínimo de 4 semanas, 
ya que no se puede descartar la formación de trombos 
durante este periodo. En caso de hallarse trombos en el 
ETE, debe iniciarse la anticoagulación oral durante un 
mínimo de 3 semanas y confirmar su desaparición con 
nuevo ETE previo a la cardioversión.

Es importante recalcar que en caso de duda respec-
to a la duración de la FA, se debe actuar como si se 
tratara de una FA prolongada.

– Episodio de FA prolongado o desconocido que re-
vierte espontáneamente a ritmo sinusal. Se debe anti-
coagular durante al menos las 4 semanas siguientes a la 
cardioversión especialmente si hay algún factor de ries-
go asociado.

– Pacientes con duración de la FA prolongada o des-
conocida en los que la cardioversión es una emergencia 
clínica y no se pueda demorar. Se iniciará el tratamien-
to anticoagulante lo más precozmente posible, conti-
nuándolo durante un mínimo de 4 semanas después de 
la cardioversión.

– Pacientes con riesgo tromboembólico elevado 
(CHA2DS2-VASc en mujeres $ 3 y en hombres $ 2), in-
dependientemente de la duración del episodio. El trata-
miento anticoagulante después de la cardioversión de-
bería ser indefinido si no existen contraindicaciones.

– Pacientes anticoagulados previamente en trata-
miento crónico con fármacos AVK. En aquellos casos de 
duración prolongada (> 24 horas o desconocida) y/o 
riesgo elevado de tromboembolia (CHA2DS2-VASc en 
mujeres $ 3 y en hombres $ 2, prótesis mecánica/este-

nosis mitral grave o tromboembolia previa), salvo en los 
casos en los que se tenga constancia de una anticoagu-
lación correcta (INR entre 2 y 3) con medidas repetidas 
en las 3 semanas previas, se recomienda realizar una 
estrategia guiada por imagen (ETE) según lo descrito 
previamente9,41,63,64.

– Pacientes anticoagulados previamente en trata-
miento crónico con ACOD. En estos casos es necesario 
asegurar una buena adherencia al tratamiento en las úl-
timas 3 semanas para poder realizar la cardioversión de 
forma segura. Si no se puede asegurar la adherencia o 
existe un perfil de alto riesgo de ictus, se debe descar-
tar la presencia de trombos en la aurícula izquierda o 
en la orejuela auricular a través de un ETE9-11,41.

2.3. Fármacos anticoagulantes
El tratamiento antitrombótico de estos pacientes es 

complejo y debe decidirse de manera individualizada. 
La anticoagulación previa y posterior a una cardiover-
sión se puede realizar con heparina, AVK o con un 
ACOD. Se ha descrito una reducción significativa de la 
incidencia de ictus y tromboembolia periprocedimiento 
con el uso de AVK por debajo del 1% e incluso del 
0,5% con el uso de ACOD41,64,66,80-86. Sin embargo, 
mantener una anticoagulación terapéutica óptima (INR 
2-3) durante un mínimo de 3 semanas antes de la car-
dioversión puede resultar difícil. Los ACOD tienen un 
perfil de seguridad comparable al de los AVK para los 
pacientes que se someten a cardioversión. Debido a su 
rápida acción y mejor control de los tiempos de espera 
hasta el procedimiento, son una opción eficaz, segura y 
coste-efectiva66,80-86, siempre y cuando se asegure un 
buen cumplimiento y buena adherencia al tratamien-
to87. La heparina tiene un inicio de acción rápido, pero 
es complejo mantenerla durante semanas por su vía de 
administración parenteral.

La información inicial que se tiene sobre la eficacia y 
la seguridad de los ACOD en la cardioversión proviene 
del análisis post hoc de subgrupos de pacientes someti-
dos a cardioversión incluidos en los principales ensayos 
sobre los ACOD en la FA no valvular (RELY, ROCKET AF, 
ARISTOTLE, ENGAGE AF-TIMI 48)80-83. Posteriormente, 
se han realizado estudios más específicos de los diferen-
tes ACOD (excepto dabigatrán) en pacientes que requi-
rieron cardioversión (X-VeRT, ENSURE-AF, EMANATE)84-86. 
Todos los estudios incluyeron pacientes con FA de más 
de 48 horas de evolución (Tabla 3). El único estudio 
que además incluyó pacientes que requirieron cardio-
versión temprana (pacientes con FA de menos de 48 
horas de evolución) fue el estudio EMANATE. Ninguno 
de estos ensayos pudo demostrar la superioridad del 
tratamiento con ACOD frente a AVK, a excepción de 
menos eventos isquémicos con apixabán en el ensayo 
EMANATE, si bien en todos se observó una tasa baja de 
eventos trombóticos y hemorrágicos86.

Los cuatro ACOD que actualmente están en el mer-
cado tienen en su ficha técnica la indicación de uso 
para la cardioversión y no se ha demostrado superiori-
dad de un ACOD frente a otro en este contexto66,87. Su 
uso en esta indicación, al menos durante las 4 semanas 

Figura 4. Objetivo del control de la frecuencia cardiaca.
FC: frecuencia cardiaca; lpm: latidos por minuto.
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posteriores al procedimiento, está financiado en la gran 
mayoría de las comunidades autónomas españolas.

En conclusión, y de acuerdo con las guías de la ESC, 
en pacientes con FA no valvular sometidos a cardiover-
sión, se recomiendan los ACOD con una eficacia y se-
guridad al menos similares a las de los AVK (Clase IA). 
La anticoagulación debe iniciarse lo antes posible antes 
de la cardioversión (Clase IIA).

Control de la frecuencia cardiaca 
(control de frecuencia)

El control de frecuencia es una parte fundamental 
en el manejo de pacientes con FA y a menudo suficien-
te para aliviar los síntomas, impedir el deterioro hemo-
dinámico y evitar la aparición de taquimiocardiopatía e 
IC9-11,14,88. Es importante recordar que la mayoría de los 
pacientes, sobre todo si están asintomáticos, se puede 
manejar de forma ambulatoria y que las principales in-
dicaciones clínicas para acudir a urgencias son “las 5 
íes”: inestables, sospecha de isquemia, sospecha de IC, 
incontrolables (si existe preexcitación, se ha disparado 
la frecuencia o están hipotensos) o con enfermedad in-
tercurrente que obliga a considerar sólo determinados 
tratamientos y no otros. No hay que olvidar que dos 
terceras partes de los pacientes revertirán a ritmo si-
nusal de forma espontánea en las primares 72 horas, y 
este hecho es más habitual con las frecuencias más baja 
iniciales o bien por la existencia de un control farmaco-
lógico de las mismas88. En cualquier caso, y a nivel 
práctico, también se considera deseable que acudan al 
SUH aquellos candidatos a un control agudo del ritmo 
(ver más adelante) y aquellos pacientes remitidos para 
valoración de anticoagulación (en los que se realizará 
un estudio analítico urgente).

Aunque varios ensayos clínicos aleatorizados históri-
cos sugerían que el control del ritmo no ofrece ningún 
beneficio en comparación con aceptar la FA e instituir 
el control de la frecuencia89,90, como se comentará más 
adelante diversos estudios recientes han demostrado los 
beneficios del control precoz del ritmo en términos de 
reducción de la mortalidad cardiovascular y de la tasa 
de ictus, y que en el grupo de mayores de 75 años los 
beneficios de control del ritmo eran similares a los del 
grupo más joven12.

1. Frecuencia cardiaca objetivo

Con el control de frecuencia se busca mantener una 
frecuencia cardiaca que proteja al paciente de las conse-
cuencias de la taquicardia, como son la aparición de sín-
tomas o deterioro de la función ventricular izquierda, 
permitir una adecuada tolerancia al esfuerzo (y por tanto 
una vida activa) y preservar la calidad de vida, sin com-
prometer el gasto cardiaco y evitando la aparición de 
efectos adversos (como son la bradicardia, el síncope o 
incluso la necesidad de implantar un marcapasos)9-11,91.

No está claro cuál es el objetivo óptimo de control 
de la frecuencia cardiaca de los pacientes con FA. Un 
control menos estricto de la frecuencia cardiaca (objeti-
vo <  110 lpm en reposo) puede ser una estrategia ini-
cial aceptable (recomendación IIaB), excepto en el caso 
de presencia de síntomas, deterioro de la función ven-
tricular o necesidad de asegurar una estimulación bi-
ventricular continua9,92. En estos casos, se buscará un 
control estricto de la frecuencia cardiaca (< 80 lpm en 
reposo y < 110 lpm tras ejercicio moderado), plantean-
do según el perfil del paciente garantizar la efectividad 
y la seguridad de la estrategia con la implementación 
en consultas de un ECG-Holter o una ergometría 
(Figura 4)9.

Tabla 3. Ensayos aleatorizados de los anticoagulantes orales directos en el contexto de la cardioversión
X-VeRT37 ENSURE AF38 EMANATE39

Fármaco a estudio Rivaroxabán Edoxabán Apixabán
Diseño del estudio Abierto

Aleatorizado
2:1

Abierto
Aleatorizado

2:1

Abierto
Aleatorizado

2:1
Pacientes incluidos 1.504 2.199 1.500
Duración FA $ 48 h $ 48 h < 48 h y $ 48 h
Comparador AVK HBPM/AVK Heparina/AVK
Estrategia de tratamiento ETE vs no ETE ETE vs no ETE Imagen vs No imagen
CV guiada por ETE Rivaroxabán 67%, AVK 65% 100% 100%
Estrategia precoz Anticoagulante adecuado o ETE + 

Rivaroxabán al menos 4 h 
antes de la CV

Anticoagulante adecuado o ETE + 
Rivaroxabán al menos 2 h 

antes de la CV

Imagen + Dosis de carga de Apixabán 
al menos 2 h antes 

de la CV o después de cinco dosis
Anticoagulación postprocedimiento 42 días 28 días 30 días
Objetivo primario de eficacia Combinación de ictus, AIT, SE, IM 

y muerte CV
Combinación de ictus, AIT, SE, IM 

y muerte CV
Ictus, SE, muerte

ACOD vs AVK 5 (0,5%) vs 5 (1,0%) 5 (0,5%) vs 11 (1,0%) 0 (0%) vs 6 (0,8%)
Objetivo primario de seguridad ISTH hemorragia grave Hemorragia grave ISTH o hemorragia 

no grave clínicamente relevante
Hemorragia grave ISTH o hemorragia 

no grave clínicamente relevante
ACOD vs AVK 6 (0,6%) vs 4 (0,8%) 16 (1,5%) vs 11 (1,0%) 14 (1,9%) vs 19 (2,5%)
Diferencia en el tiempo hasta CV Sí No No
FA: fibrilación auricular; CRNM: no grave clínicamente relevante; CV: cardioversión; h: horas; HBPM: heparina de bajo peso molecular; ISTH: Sociedad 
Internacional de Trombosis y Hemostasia; ACOD: anticoagulante oral no vitamina K dependiente; SE: embolismo sistémico; AIT: ataque isquémico tran-
sitorio; ETE: ecocardiograma transesofágico; AVK: antagonistas de la vitamina K.
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2. Pautas de control de frecuencia

El control de la frecuencia se puede conseguir, tanto 
de forma aguda como a largo plazo, con diferentes fár-
macos, como betabloqueantes, digoxina, calcio-antago-
nistas no-dihidropirimidínicos (diltiazem o verapamilo) 
o una combinación de estos. Algunos fármacos antia-
rrítmicos (FAA) también tienen propiedades que permi-
ten un control de la frecuencia (amiodarona, droneda-
rona, sotalol y en alguna medida propafenona), pero 
en general sólo se deben usar en aquellos pacientes 
que además necesitan un control del ritmo9,14,91. Por un 
lado, el uso de dronedarona no está indicado para el 
control de frecuencia9,41, a pesar de su efecto de reduc-
ción de la frecuencia cardiaca91, tras los resultados del 
estudio PALLAS (sí puede tener un papel en el manteni-
miento del ritmo sinusal en FA no permanente, como 
se verá más adelante)93. Por otro lado, la propafenona 
también ejerce un efecto ralentizador de la conducción 
AV, pero nunca debe ser su indicación, en todo caso 
puede considerarse como rasgo adicional en los casos 
en que se usa para control de ritmo. Los fármacos con 
acción rápida y fugaz, como el ATP y la adenosina, no 
tienen utilidad terapéutica en la FA91.

En el control agudo de la frecuencia, antes que nada, 
se deben descartar causas secundarias de taquicardización 
del paciente (por ejemplo, infección, tromboembolia de 
pulmón, anemia o IC). Al mismo tiempo, como recomen-
dación general, para el control de la frecuencia ventricular 
en el SUH se empleará la vía intravenosa, aunque la alter-
nativa 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 5), en 
primer lugar se debe definir si el paciente presenta IC 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 IC, sin 
apresurarse en instaurar tratamiento específico para el 
control de frecuencia, pues no se debe olvidar que una 
frecuencia cardiaca 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 ventricular en 
esta situación, se administrará digoxina por vía intrave-
nosa al mismo tiempo que el resto del tratamiento para 
la IC9,88,91,94. En el caso de que a pesar de estas medidas 
el control de la frecuencia cardiaca no sea adecuado, se 
podrá asociar con precaución un calcioantagonista o un 
betabloqueante (preferible en los casos de fracción de 
eyección deprimida), titulando las dosis y vigilando estre-
chamente la posible aparición de efectos secundarios9,88. 
En último extremo, se optaría por amiodarona, por el 
riesgo de conversión a ritmo sinusal si el paciente no se 
encuentra adecuadamente anticoagulado.

Los pacientes que no se encuentran en IC presentan 
pocas restricciones al tratamiento farmacológico, por lo 
que se pueden elegir los principios más eficaces o de ac-
ción más rápida, como son los betabloqueantes y los cal-
cioantoagonistas no dihidropiridínicos. Estos fármacos han 
demostrado su eficacia para el control de la respuesta 

ventricular, tanto en reposo como durante el ejercicio y la 
selección se realizará fundamentalmente por sus posibles 
efectos colaterales en relación con el perfil clínico y las en-
fermedades concomitantes del paciente9,10,88,91. Así, por su 
efectividad y rapidez de acción, resultan preferibles en el 
SUH los betabloqueantes en la mayoría de los casos (so-
bre todo en pacientes con cardiopatía estructural), mien-
tras que los antagonistas de los canales del calcio pueden 
ser de elección en los pacientes con hiperreactividad bron-
quial grave o con vasculopatía periférica sintomática. El 
diltiazem presenta ventajas sobre verapamilo tanto en su 
dosificación como por su menor efecto inotropo negati-
vo14,88, pero la formulación intravenosa actualmente no 
está comercializada en España y se obtiene como fórmula 
magistral o medicación extranjera, por lo que la disponibi-
lidad del mismo puede no estar garantizada en todos los 
SUH. En el caso de que el control con cualquiera de estos 
agentes en monoterapia fuera insuficiente, se podría aso-
ciar digoxina a dosis bajas. La digoxina tiene un inicio de 
acción lento y una eficacia limitada, especialmente ante 
estímulos adrenérgicos, dada su acción predominante-
mente vagotónica9-11,14,88,91,94. Por ello, únicamente se 
aceptaría su utilización como monoterapia para el control 
crónico de la frecuencia en pacientes con actividad física 
muy restringida.

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

– La asociación con digoxina puede precisar una re-
ducción en la dosis de ésta, especialmente en ancianos. 
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 significati-
vamente los niveles plasmáticos de digoxina, lo que sí 
puede ocurrir con verapamilo.

Figura 5. Control de la frecuencia cardiaca.
Iv: vía intravenosa.
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– La asociación de digoxina y betabloqueantes suele 
ser más bradicardizante que la de digoxina y diltiazem.

– No se deben emplear asociaciones de los calcioan-
tagonistas citados con betabloqueantes.

La posología habitual de los fármacos empleados en 
el control de la respuesta ventricular y sus principales 
efectos secundarios y contraindicaciones se muestran 
en la Tabla 4.

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

Una estrategia de control del ritmo definida desde 
los SUH puede enmarcarse en la actuación precoz en el 
paciente con FA que permita obtener mejorías clínicas 
en términos de morbimortalidad a largo plazo12. Es im-
portante destacar que el riesgo tromboembólico debe 
evaluarse con independencia de la estrategia definida 
(control de ritmo vs control de frecuencia), pero condi-
ciona la actuación y la logística del proceso de restaura-
ción del ritmo sinusal desde urgencias. Además, estu-
dios recientes demuestran que la estrategia de control 
de ritmo en los SUH puede seguir esquemas distintos 
sin afectar a los resultados clínicos a corto plazo, permi-
tiendo adaptaciones logísticas y clínicas en función de 
los requerimientos de cada paciente y centro. Así, la 
cardioversión inmediata tras el diagnóstico, comparada 
con una estrategia de esperar y observar durante un 
periodo de 48 horas y sólo proceder a maniobras de 
cardioversión si ésta no se ha producido de forma es-
pontánea, ofrecen similares tasas de ritmo sinusal a un 
seguimiento de 4 semanas8. Sin embargo, la estrategia 
que opta por una cardioversión directa en urgencias 
ofrece una logística más sencilla en SUH habitualmente 
saturados, y además permite un alivio más rápido y su-
perior de los síntomas de pacientes que en su gran ma-

yoría consultan por sintomatología aguda6. En términos 
generales, se planteará la restauración del ritmo sinusal 
en base a 3 niveles de decisión (Figura 1):

1. Seguridad del intento

La seguridad de las estrategias debe prevalecer sobre 
la efectividad de las mismas, y para ello es esencial el co-
rrecto control del riesgo tromboembólico. Actualmente, 
el perfil más seguro es el del paciente correctamente an-
ticoagulado al menos durante las 3 semanas previas o, 
en su defecto, si la duración es inferior a 24 horas y la 
puntuación CHA2DS2-VASc es de 0. La realización de un 
ecocardiograma transesofágico que descarte la existencia 
de trombos en la aurícula izquierda ofrece un adecuado 
perfil de seguridad, pero no evita la necesidad de instau-
rar tratamientos anticoagulantes concomitantes al proce-
dimiento63-65,70,71. Fuera de estas condiciones, la estrategia 
más segura es la cardioversión electiva programada tras 
3 semanas de correcta anticoagulación9-11,14.

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

Si el procedimiento de cardioversión es seguro, el 
siguiente nivel de decisión es plantear la efectividad en 
el medio/largo plazo y, por ende, la pertinencia del 
procedimiento. Con este fin se recomienda individuali-
zar la decisión de controlar el ritmo, en base a las posi-
bilidades de obtener y, sobre todo, mantener a largo 
plazo el ritmo sinusal en cada paciente. Para ello exis-
ten varios factores a tener en cuenta, como la toleran-
cia a la arritmia e impacto sobre la calidad de vida, la 
edad, las comorbilidades, el tamaño de la aurícula iz-
quierda y el riesgo de proarritmia de las medidas a 
adoptar entre otros (Tabla 5)9,10,12,14,95.

En cuanto a la gestión del proceso, la mayoría de 
los costes asociados a la FA son debidos a los gastos 

Tabla 4. Dosificación de los fármacos más empleados en el control de la respuesta ventricular

Fármaco Dosis de carga Comienzo Dosis 
mantenimiento Efectos adversos Contraindicaciones

Diltiazem 0,25 mg/kg en 2 min 2-7 min 5-15 mg/h Edemas, cefalea, hipotensión, 
mareos, insuficiencia cardiaca, 

bloqueo AV

FE<40%
Ajustar dosis en caso de insuficiencia 

renal o hepática Interacción con 
digoxina (verapamilo)

Verapamilo 0,075-0,15mg/kg en 2 min 3-5min ----

Esmolol 0,5 mg/kg en 1 min 5 min 0,05-0,2mg/kg/min Hipotensión, broncoespasmo, 
bradicardia, hipotensión, mareos, 
bloqueo AV, insuficiencia cardiaca

Asma bronquial, EPOC con 
componente dinámico, insuficiencia 

cardiaca descompensada
Metoprolol 2,5-5 mg/kg en 2 min hasta 

un máximo de 3 dosis
5 min ----

Propranolol 0,15 mg/kg 5 min -----
Digoxina 0,25 mg inicialmente, luego 

0,25/6 h hasta máximo 
1 mg

2 horas 0,0625-0,25 mg/día Bloqueo AV, bradicardia, 
intoxicación digitálica (digestiva, 
ocular, neurológica, proarritmia)

Reducir la frecuencia de tomas en 
insuficiencia renal y en asociación a 

calcioantagonistas
Amiodarona 5-7 mg/kg en 30 min,

posteriormente 1.200 mg/
día (infusión continua) o 

400 mg/8 h (oral)

200 mg/día Toxicidad pulmonar, 
hepatotoxicidad, fotosensibilidad, 
depósitos corneales decoloración 

cutánea, hipo/hipertiroidismo, 
polineuropatía, neuropatía óptica, 

interacción con acenocumarol, 
bradicardia, torsades de pointes 

(infrecuente)

Enfermedad tiroidea (sólo usar si no 
existen otras opciones)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; AV: auriculoventricular.
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causados por los ingresos hospitalarios96. Estudios reali-
zados en los SUH demuestran que la cardioversión 
(eléctrica o con antiarrítmicos I-C o vernakalant) redu-
cen de una forma significativa la duración de la estancia 
hospitalaria y el número de ingresos6,97,98. Además, estu-
dios recientes han mostrado los beneficios del control 
precoz del ritmo en la FA de reciente comienzo12,99-101, 
en términos de reducción de la mortalidad cardiovascu-
lar y de la tasa de complicaciones (en particular de ic-
tus). Por ello, las guías de práctica clínica más recientes 
recomiendan de un modo firme esta estrategia y la in-
cluyen en el manejo recomendado de la FA (Atrial 
Fibrillation Better Care)9,102. En la actualidad se dispone 
de más información sobre la seguridad y eficacia de los 
FAA, y también se cuenta con técnicas de ablación con 
catéter más eficaces y que no presentan los efectos ad-
versos de los FAA103. Por otro lado, las recomendaciones 
clásicas de tratamiento antiarrítmico en la FA han sido 
calificadas como laxas por algunos autores, ya que se 
plantean cuando la arritmia lleva tiempo de evolución y 
por tanto el remodelado auricular también. La existen-
cia de este remodelado contribuye a explicar los pobres 
resultados del control del ritmo a largo plazo104. Así, se 
recomienda un tratamiento más precoz (en el primer o 
primeros episodios detectados) y enérgico, que no sólo 
contemple el uso de FAA, sino también el tratamiento 
de los factores determinantes de la arritmia (muy preva-
lentes en la población atendida en los SUH, como HTA, 
cardiopatía estructural, apnea obstructiva, etc.), para 
intentar evitar la progresión del remodelado (y su corre-
lato en la transformación en FA permanente) y mejorar 
los resultados del tratamiento para mantener el ritmo 
sinusal a largo plazo105,106.

3. Cardiopatía estructural

Es el último factor de decisión a la hora de restaurar 
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 FAA9-11,14,107,108. En au-
sencia de un ecocardiograma, situación habitual en los 
SUH, puede estimarse con seguridad que no existe una 
cardiopatía significativa para el uso de FAA si todos los 
siguientes datos son normales: anamnesis, exploración 
física, ECG (salvo la existencia de FA) y radiografía de 
tórax10,14,97,109.

En ausencia de cardiopatía significativa, pueden 
usarse tanto los FAA de clase I-C, que asocian una gran 
efectividad (80-90%) con buena tolerancia, como el 

más reciente vernakalant, que además de su buena to-
lerancia asocia una mayor rapidez de acción, permitien-
do altas más precoces del SUH y un alivio de los sínto-
mas más temprano9,110,111. En pacientes sin cardiopatía, 
puede considerarse también la cardioversión eléctrica 
como primera opción, ya que ha demostrado ser la téc-
nica más segura y efectiva para la restauración del rit-
mo sinusal, y además reducir la duración de la estancia 
en urgencias3,7,10,97-99,107.

En los pacientes con cardiopatía estructural (sobre 
todo con cardiopatía isquémica o IC) no es segura la 
utilización de FAA clase I-C por su efecto depresor de la 
contractilidad y su riesgo de proarritmia, por lo que no 
se recomienda su uso9-11,14,108. Por otro lado, amiodaro-
na es segura si existe cardiopatía estructural9-11,108, pero 
posee muy escasa efectividad en la fase aguda para la 
restauración del ritmo sinusal en la FA, con un perfil de 
efectos secundarios a largo plazo no desdeña-
ble7,97,107,108,112. Vernakalant presenta una efectividad su-
perior a amiodarona, una gran rapidez de acción (me-
diana de conversión a los 10-12 minutos) y su uso es 
seguro en pacientes con cardiopatía estructural (salvo 
estenosis aórtica o IC grados III-IV de la NYHA) y consti-
tuye una alternativa en los pacientes con cardiopa-
tía9-11,14,108,110,111. En cualquier caso, si existe una cardio-
patía estructural significativa, la cardioversión eléctrica 
aporta una efectividad máxima y un perfil de seguridad 
más adecuado que el de los FAA, por lo que en general 
se considera la terapia de elección10,14,97,98.

Es muy importante recalcar que si fracasa un FAA 
para la restauración del ritmo sinusal, debe procederse 
a la cardioversión eléctrica, y nunca asociar un segundo 
FAA por el riesgo de efecto secundarios, sobre todo la 
aparición de proarritmia9-11,14,97,107,108. En la Tabla 6 se 
detallan la posología y efectos adversos de los FAA usa-
dos para la restauración del ritmo sinusal.

Por último, es importante recordar que las estrategias 
de manejo de la arritmia deben plantearse de un modo 
integrado, no excluyente: tromboprofilaxis si existen fac-

Tabla 5. Factores que favorecen optar por una estrategia 
de control del ritmo adaptado de Hindricks et al.9

Primer episodio de FA o historia de FA de corta duración
Factor desencadenante/precipitante temporal y reversible
Edad joven
Sospecha de taquimiocardiopatía
Ausencia o mínimo remodelado auricular
Ausencia o mínimas comorbilidades
Elección del paciente
Dificultad en el control de frecuencia
FA: fibrilación auricular.

Tabla 6. Dosis recomendadas y efectos adversos de los 
fármacos más usados para la restauración del ritmo sinusal

Fármaco Dosis inicial Dosis 
mantenimiento Efectos adversos

Flecainida 300 mg (oral)
1,5-3 mg/kg i.v. 

en 20 min.

100-150 mg/12 h PA, Flúter 1:1

Propafenona 450-600 mg 
(oral)

1,5-2 mg/kg i.v. 
en 20 min.

150-300 mg/8 h PA, Flúter 1:1

Amiodarona 5-7 mg/kg i.v. en 
30 min

Luego 1.200 
mg/día (infusión 
continua) o 400 
mg/8 h (oral).

200 mg/día PA, QT, Tdp,
 hipotensión, GI,

hiper/
hipotiroidismo

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

2ª dosis: 2 mg/kg 
i.v. en 10 min (15 

min tras la 1ª dosis)

Estornudos, 
disgeusia, 

parestesia, PA 
(en ICC III-IV)

Min: minutos; PA: presión arterial; TdP: torsade de pointes; GI: gastroin-
testinal; ICC: insuficiencia cardiaca; i.v.: intravenoso.
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tores de riesgo, control de frecuencia si existe respuesta 
ventricular rápida, control del ritmo si el paciente es can-
didato según los criterios expuestos, y tratamiento enér-
gico de los factores asociados al desarrollo de la arritmia 
(cardiopatía estructural, HTA, etc.)9-11,14,105,106,113.

Control del ritmo (II): 
mantenimiento del ritmo sinusal

1. Introducción y consideraciones generales

Las estrategias de mantenimiento del ritmo sinusal 
podrían resumirse en dos grandes bloques que son el 
uso de FAA y los procedimientos de ablación de FA9. 
Cada una presenta indicaciones y contextos clínicos di-
ferenciados, aunque no son terapias excluyentes y fre-
cuentemente se asocian. Es importante, además, involu-
crar al paciente en la toma de decisiones y tener en 
cuenta sus preferencias personales. Por otro lado, el re-
modelado del sustrato auricular es un fenómeno diná-
mico y progresivo que puede verse influenciado por un 
correcto control de los factores de riesgo cardiovascular, 
cambios en el estilo de vida y opciones farmacológicas 
(“upstream therapies”; betabloqueantes o bloqueantes 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona), que pue-
den disminuir la carga arrítmica y la progresión a for-
mas más avanzadas de la enfermedad9,41,102,105,106,108.

2. Indicaciones del control del ritmo

Las posibilidades de conseguir un ritmo sinusal esta-
ble dependen de variables clínicas (edad, duración de la 
FA, comorbilidades, tamaño de la aurícula izquierda) 
que pueden ayudar en la toma de decisiones. Las carac-
terísticas que favorecen el optar por una estrategia de 
control de ritmo se detallan en la Tabla 5.

Como recomendaciones generales se debe plantear 
el control de ritmo en pacientes: 1) sintomáticos; 2) con 
síntomas dudosos, que podrían estar en relación con 
FA; y 3) asintomáticos, si presentan alguna de las carac-
terísticas mencionadas en la Tabla 5. Dado que muchos 
de estos pacientes son diagnosticados o atendidos en 
los SUH, éstos son un eslabón clave para comenzar esta 
estrategia y dirigir a los pacientes a la consulta especia-
lizada de arritmias, según los circuitos específicos de 
cada centro. De hecho, a pesar del elevado número de 
pacientes que son dados de alta de los SUH tras optar 
por una estrategia de control del ritmo, la prescripción 
de tratamiento al alta, tanto de antiarrítmicos como de 
tratamiento para el remodelado es baja y claramente 
insuficiente, por lo que sigue siendo un área de mejora 
de la calidad en urgencias113,114.

3. Fármacos antiarrítmicos

Se estima que los FAA pueden reducir las recurren-
cias entre un 20-50%. De todos ellos, el más eficaz es 
la amiodarona, aunque con frecuencia hay que suspen-
derlo por sus efectos secundarios. Los fármacos de clase 

I-C están contraindicados en pacientes con cardiopatía 
estructural (hipertrofia grave, disfunción ventricular o 
cardiopatía isquémica) y el sotalol se ha asociado a ma-
yor mortalidad en pacientes con disfunción ventricular 
grave e IC9. Las causas relacionadas con este aumento 
de mortalidad probablemente sean multifactoriales, 
pero sin duda una de ellas es su carácter proarrítmico, 
esto es, pueden facilitar o provocar arritmias diferentes 
a la que se pretende tratar, como extrasistolia ventricu-
lar, taquicardias ventriculares monomórficas, polimórfi-
cas o fibrilación ventricular. Aunque generalmente el 
término proarritmia se suele referir a estos eventos, lo 
cierto es que estos fármacos también pueden favorecer 
la aparición de flutter (especialmente los fármacos I-C) 
con respuesta ventricular rápida (conducción 1:1) o 
bradiarritmias, especialmente bradicardia/disfunción si-
nusal, pero también diferentes grados de bloqueo auri-
culoventricular AV, y no es infrecuente que se engloben 
dentro del concepto de proarritmia. Es preciso realizar 
control con ECG una vez que se inicie el tratamiento, 
ya que un ensanchamiento del QRS > 25% del basal 
(fármacos I-C) o prolongación del QTc > 500 ms (fár-
macos de clase III), entre otros, pueden motivar la sus-
pensión del tratamiento. Las características fundamenta-
les y las dosis de cada fármaco se resumen en la Tabla 
7. Como principio básico, y tal y como se recoge en la 
Figura 6, siempre debe primar la seguridad sobre la efi-
cacia a la hora de elegir el fármaco. También es preciso 
tener en cuenta las interacciones de estos fármacos con 
los anticoagulantes de acción directa, especialmente la 
dronedarona con dabigatrán y rivaroxabán (contraindi-
cada) y edoxabán (reducir la dosis del ACOD). Por otro 
lado, amiodarona incrementa las concentraciones de 
dabigatrán por lo que, aunque no está contraindicado 
su uso concomitante, sí deben evitarse otras interaccio-
nes que aumenten las concentraciones del ACOD.

Como estrategias para minimizar efectos secunda-
rios se puede plantear:

– Dosis bajas de amiodarona: dado que es un fár-
maco que se acumula en los tejidos y tiene una vida 
media muy larga, es posible conseguir un adecuado 
control del ritmo con 1 g a la semana.

– Estrategia “píldora en el bolsillo” (pill-in-the-poc-
ket): en pacientes con síntomas muy esporádicos se 
puede plantear un tratamiento a demanda, empleando 
una dosis de choque únicamente en el momento del 
episodio (p. ej: 2 comprimidos de flecainida). Esta es-
trategia presenta la ventaja de reducir las consultas a 
los SUH y puede emplearse en pacientes seleccionados, 
donde se ha comprobado la ausencia de efectos adver-
sos tras la monitorización en SUH115.

4. Ablación de la fibrilación auricular

La ablación de la FA engloba un conjunto de técni-
cas transcatéter y quirúrgicas que abordan el sustrato o 
los desencadenantes de la FA para una mayor eficiencia 
en el control del ritmo sinusal. Múltiples estudios han 
mostrado su superioridad frente a los FAA incluso como 
terapia de primera línea, pues reduce las recurrencias, 
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la carga arrítmica y los ingresos, y mejora la calidad de 
vida, sin presentar mayores eventos adversos116. 
Además, el manejo inicial con ablación ha mostrado re-
ducir la progresión a FA persistente, en comparación 
con los fármacos117. En FA persistente la ablación alcan-
za mayor grado de recomendación tras el fracaso de los 
FAA, pero en los pacientes con IC, disfunción ventricu-
lar y taquimiocardiopatía puede alcanzar un nivel de 
recomendación muy elevado (clase I y IIa)9. Es impor-
tante el establecimiento de circuitos de derivación rápi-
da a una consulta especializada de arritmias para esta-
blecer la estrategia terapéutica y no demorar la 
ablación, especialmente en los pacientes que más se 
pueden beneficiar del procedimiento. Existen factores 
que se relacionan con mayores recurrencias tras la abla-
ción, como el tiempo en FA, el tamaño de la aurícula 
izquierda, la edad avanzada y la presencia de factores 
favorecedores asociados (obesidad, apnea del sueño, 
insuficiencia renal), que deben ser tenidos en cuenta. 
También es importante enfatizar que tras la ablación 
todos los pacientes deben permanecer anticoagulados 
durante los primeros 2-3 meses, independientemente 
de la puntuación CHA2DS2-VASc. Tras esos meses inicia-
les, la estrategia de anticoagulación no dependerá del 
éxito del procedimiento de ablación, sino que seguirá 
dependiendo de la escala CHA2DS2-VASc9.

Tanto en la FA paroxística como persistente, el aisla-
miento de las venas pulmonares es el abordaje están-

dar. En FA persistente, el abordaje de sustratos adiciona-
les podría conferir beneficios clínicos, pero la mayoría 
de las técnicas se encuentran en fase de evaluación clí-

Figura 6. Recomendaciones para el mantenimiento del ritmo 
sinusal postcardioversión en urgencias.
IECA: inhibidores del enzima conversor de la angiotensina; ARA-II: an-
tagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del 
receptor mineralocorticoide; HVI: hipertrofia del ventrículo izquierdo.

Tabla 7. Posología, efectos secundarios y contraindicaciones de los fármacos antiarrítmicos empleados para el mantenimiento 
del ritmo sinusal
Fármaco Dosis Efectos adversos Contraindicaciones
Flecainida 50-200 mg/12 h

300 mg vo en dosis única 
(píldora en el bolsillo)

– TV
– Trastorno conducción (BAV o bloqueo de rama) 
– Insuficiencia cardiaca 
– Flutter auricular 1:1

– Síndrome de Brugada
– QRS > 150 mseg
– HVI >14 mm
– Escaras miocárdicas
– FEVI # 40%
– Insuficiencia cardiaca

Propafenona 150-300 mg/8 h
600 mg vo en dosis única 
(píldora en el bolsillo)

– TV
– Trastorno conducción (BAV o bloqueo de rama) 
– Insuficiencia cardiaca
– Flutter auricular 1:1
– Toxicidad GI

– Síndrome de Brugada
– QRS > 150 mseg
– HVI > 14 mm
– Escaras miocárdicas
– FEVI # 40%
– Insuficiencia cardiaca

Sotalol 120 mg/12 h

– Tdp (intervalo QT > 500 ms)
– Bradicardia sinusal, bloqueo AV
– Insuficiencia cardiaca 
–  Broncoespasmo (en hiperreactividad bronquial por su actividad 

betabloqueante)

– FEVI # 40%
– Intervalo QT prolongado
–  Insuficiencia renal grave 

(CrCl < 30 ml/min)

Amiodarona 100-200 mg/24 h –  Hipo/hipertiroidismo, toxicidad pulmonar, hepatotoxicidad, 
toxicidad GI, fotosensibilidad, depósitos corneales, coloración 
cutánea azul/grisácea, polineuropatía, neuropatía óptica

– Bradicardia sinusal
– TdP (infrecuente)
– Interacción con digoxina y ACO (reducir dosis)
– Favorece miopatía por estatinas

– Hipertiroidismo
–  Hepatopatía avanzada o 

hepatitis activa

Dronedarona 400 mg/12 h – Insuficiencia cardiaca
– Hepatotoxicidad (vigilar niveles de enzimas hepáticas)
– Interacción con digoxina (reducir dosis)
– No usar con verapamil, diltiazem
– No usar con dabigatrán, reducir dosis de edoxabán

– Insuficiencia cardiaca
– FEVI # 40%
– FA permanente
– Intervalo QT prolongado
–  Insuficiencia renal grave 

(CrCl < 30 ml/min)

ACO: anticoagulantes orales; CrCl: aclaramiento de creatinina; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; GI: gastrointestinal; HVI: hipertrofia del 
ventrículo izquierdo; QRS: intervalo QRS; Tdp: torsade de pointes; TV: taquicardia ventricular; BAV: bloqueo aurículo-ventricular.
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nica67. Las complicaciones más frecuentes del procedi-
miento son las vasculares (p.ej. sangrado, fístula arterio-
venosa, seudoaneurisma), aunque son cada vez 
menores gracias al uso rutinario de punción guiada por 
eco. Mucho más raras, pero más graves son el tapona-
miento cardiaco (1%), la embolia sistémica (< 1%), la 
fístula atrioesofágica (< 0,5%) o la muerte (< 0,1%)9. 
Las únicas contraindicaciones formales para la ablación 
de FA son la presencia de trombo en aurícula izquierda 
y la imposibilidad de recibir anticoagulación plena9. Hay 
que considerar también el papel de la ablación para el 
tratamiento de arritmias concomitantes, especialmente 
si existen arritmias que desencadenen la FA (p. ej.: ta-
quicardias supraventriculares), preexcitación (ya que la 
FA preexcitada puede degenerar en fibrilación ventricu-
lar) o arritmias mediadas/causadas por los FAA (flutter 
IC)9.

5. Terapia coadyuvante (“upstream therapy”)

La FA está ligada a la existencia de lo que se ha de-
nominado “cardiomiopatía auricular”, es decir, la apari-
ción de alteraciones estructurales (fibrosis), mecánicas o 
eléctricas que predisponen al desarrollo y progresión de 
la propia FA. Algunos fármacos podrían tener efectos 
beneficiosos al reducir la progresión del remodelado 
eléctrico y estructural y conseguir una reducción de in-
cidencia de episodios de FA y carga arrítmica118. Es el 
caso de fármacos que parecen reducir la fibrosis inters-
ticial, como los antagonistas del receptor mineralocorti-
coide, los inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina (IECA) y los antagonistas de los receptores 
de la angiotensina II (ARA-II), que podrían tener un pa-
pel importante en fases muy iniciales de la enfermedad, 
antes del desarrollo de episodios sintomáticos, tal y 
como se ha demostrado en algunos ensayos clínicos9. 
Su efectividad para prevenir recurrencias no ha sido de-
mostrada. Recientemente, estudios practicados con in-
hibidores del cotransportador de sodio y glucosa tipo 2 
(iSGLT2) han demostrado reducir la carga arrítmica en 
pacientes con IC119,120, por lo que son fármacos poten-
cialmente importantes bajo esta perspectiva. El uso de 
todos estos fármacos debe incluirse dentro del manejo 
integrado del paciente con FA y, por tanto, debe consi-
derarse en el tratamiento coadyuvante de los factores 
de riesgo cardiovascular, cardiopatía estructural, hiper-
trofia ventricular o IC9.

6. Propuesta de manejo estratégico de control 
del ritmo precoz

En base a la evidencia actual, el control temprano 
del ritmo debe ofrecerse más ampliamente y con un 
manejo multidisciplinar9-12. Con el objetivo de imple-
mentar de forma precoz una estrategia del control del 
ritmo en los SUH, se propone cumplir con los siguien-
tes puntos:

1. Evaluar el riesgo tromboembólico y necesidad de 
tratamiento antitrombótico.

2. Restauración del ritmo sinusal en los SUH, de for-
ma precoz (cardioversión eléctrica o farmacológica in-
mediata) o basándose en la estrategia de esperar 48 
horas a la cardioversión espontánea (”wait and see”) y 
cardioversión en segunda opción, en los pacientes con 
criterios clínicos para cardioversión9.

3. Evaluar los síntomas, las opciones de conseguir 
un adecuado mantenimiento del ritmo, y el control de 
los factores de riesgo cardiovascular y las enfermedades 
cardiovasculares subyacentes, prescribiendo al alta des-
de los SUH: a) FAA, primando siempre la seguridad 
frente a la eficacia, quizás con la excepción de los pa-
cientes con un desencadenante muy claro, donde las 
posibilidades de recidiva se prevean muy bajas; y b) te-
rapia upstream en pacientes con cardiopatía estructural 
o con factores de riesgo cardiovascular.

4. Derivación a unidades de arritmias de acuerdo 
con los protocolos consensuados en cada centro para 
discusión con el paciente de las opciones de tratamien-
to a largo plazo.
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