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RESUMEN  

 

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más común en el mundo, con altas mortalidad y morbilidad. 

Es la primera causa de eventos embólicos como: el deterioro cognitivo, los episodios de insuficiencia 

cardíaca y la disminución de la calidad de vida, con repercusión socioeconómica y sanitaria. Hoy, se 

conoce que la FA comienza por ráfagas de descargas eléctricas anormales, que activan rápida e 

irregularmente las aurículas. La reciente clasificación de la FA en paroxística, persistente o 

permanente, refleja el deterioro evolutivo de la arritmia. En la actualidad, existe una amplia gama de 

fármacos para tratar esta patología. Sobresalen los antiarrítmicos y anticoagulantes, aunque la 

técnica moderna de la ablación con catéter se ha incluido en las guías clínicas, como alternativa o 

complemento de los fármacos antiarrítmicos, en pacientes seleccionados con FA. 

  

Palabras clave: fibrilación auricular, fenómenos embólicos, antiarrítmicos, anticoagulantes. 
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ABSTRACT 

 

Atrial fibrillation (FA) it is the most common arrhythmia today, presenting high mortality and 

morbility levels. It is the first cause of embolic events and episodes of heart inadequacy, cognitive 

deteriorate and poor life quality. It also brings socioeconomic and sanitary consecuences.  

Today, FA trigers blasts of abnormal electric discharges, which activate auricles quickly and 

irregularly. Recent classification of the FA as sudden, persistent and permanent lead to an evolving 

arrhythmia deterioration. In present times, this pathology is treated using a wide range of drugs. 

Antiarrhythmics and anticoagulants stand out, although the modern technique of ablation with 

catheter has been included in the clinical guides, either alternative or complement of antiarrhythmics, 

in patients affected by FA. 

 

Keywords: atrial fibrillation, embolics events, antiarrhythmics, anticoagulants. 

 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente en todo el mundo. Se asocia 

clínicamente a la insuficiencia cardíaca, favorece las embolias y deteriora la calidad de vida. No está 

muy claro si la presencia de la FA incrementa, por si sola, la mortalidad. Este exceso de mortalidad 

como consecuencia de insuficiencias cardíacas y embolias, se ha observado por años. Sin embargo, 

recientemente se ha publicado que la FA sí aumenta el riesgo de muerte súbita. No obstante, al no 

existir ningún estudio dirigido específicamente a conocer si esto ocurre de forma independiente, 

tampoco se puede descartar que la FA no sea un mero marcador «acompañante» de otros factores 

que afecten la supervivencia.1-3  

 

En los países desarrollados, la prevalencia de la FA es aproximadamente del 1,5-2% de la población 

general, afecta al 6% de los mayores de 60 años y al 8% de los mayores de 80 años. La media de 

edad aumenta paulatinamente, ya que actualmente se sitúa entre los 75 y 85 años. La arritmia se 

asocia a un riesgo 5 veces mayor de accidente cerebrovascular (ACV), con una incidencia 3 veces 

superior de insuficiencia cardíaca (IC) congestiva y una mayor mortalidad. La hospitalización de 

pacientes con FA es frecuente. Este tipo de arritmia es todo un desafío cardiovascular en la sociedad 

moderna. Durante las próximas décadas, sus efectos médicos sociales y económicos, serán mucho 

mayores. Afortunadamente, en la actualidad se han diseñado tratamientos que ofrecen soluciones a 

este problema.4-6 
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Cuba no escapa del impacto negativo de este padecimiento, pues es la responsable del 3,6% de las 

urgencias generales en las unidades asistenciales, así como del 10% de los ingresos en el área 

médica, por lo que es imprescindible dominar sus principales elementos.7  

 

DESARROLLO 

 

Método de búsqueda de la información 

 

Se realizó una búsqueda sobre el tema en Español e Inglés, en las bases de datos contempladas en 

la biblioteca virtual de salud, como: Scielo, Ebsco, PudMed, Clinical Key, Google Académico y Cumed.  

 

Se partió de la palabra clave: fibrilación auricular, de la que se derivaron varios descriptores que se 

utilizaron como motores de búsqueda; donde se analizaron de manera general los diferentes 

aspectos que caracterizan la fibrilación auricular; con una herramienta científica para fortalecer los 

conocimientos sobre el tema; para prevenir y manejar esta temible patología. Al identificar las 

fuentes, los autores pudieron desarrollar los acápites que sustentan esta investigación. 

 

CONCEPTO7, 8  

 

La FA es una arritmia que se caracteriza por la actividad eléctrica caótica (desorganizada y rápida) y 

una taquiarritmia supraventricular, con las siguientes características (ver fig 1): 

 

1. Intervalos R-R totalmente irregulares en el electrocardiograma (ECG), excepto que coexista un 

bloqueo aurículo-ventricular (BAV) de tercer grado. 

 

2. No hay ondas P definidas. Se puede observar cierta actividad auricular, más o menos regular, en 

algunas derivaciones (especialmente V1); porque la cresta terminal actúa como barrera anatómica 

eficaz a la conducción eléctrica y a la activación de la cara externa de la aurícula derecha, lo que 

origina una activación más uniforme a partir del techo de la aurícula derecha. 

 

3. La longitud del ciclo auricular suele ser variable y menor de 200 ms (> a 300 latidos por minuto). 
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Fig. 1 Electrocardiograma de fibrilación auricular. 

Fuente: Seguel R, EM7 

 

Causa9 

 

Desde el punto de vista práctico, se dividen en causas cardíacas y no cardíacas: 

 

– Cardíaca: 

 

 Cardiopatía hipertensiva. 

 

 Cardiopatía isquémica. 

 

 Valvulopatías, especialmente la mitral de origen reumático. 

 

 Miocardiopatías: dilatada, restrictiva e hipertrófica. 

 

 Cirugía cardíaca. 

 

 Pericarditis. 

 

 Cardiopatías congénitas. 

 

– No cardíaca: 

 

 Envejecimiento (es la principal causa de FA). 

 

 Cirugía mayor no cardiaca. 

 

 Infecciones. 

 

 Tirotoxicosis. 
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 Trastornos electrolíticos. 

 

 Procesos malignos de pulmón y mediastino. 

 

 Alcohol, cigarros, café y estrés. 

 

 Hipotermia. 

 

 Fiebre. 

 

 Neumonía. 

 

 Intoxicación digitálica. 

 

 Anemia. 

 

 Sarcoidosis, feocromocitoma y amiloidosis. 

 

Formas clínicas9, 10 

 

Las manifestaciones y repercusiones clínicas son múltiples: 

 

1.-Asintomática: se descubre con la realización de un ECG sistemático. 

 

2.-Sintomática: con estabilidad hemodinámica. En líneas generales, los síntomas varían con la 

frecuencia ventricular, la duración de la FA, la existencia de cardiopatía asociada y la percepción 

individual. Las formas clínicas de inicio incluyen: 

 

Embolias, sobre todo cerebrovasculares. 

 

Exacerbación de una enfermedad cardíaca. 

 

Palpitaciones, dolor torácico, disnea, mareo o síncope este último es un síntoma poco frecuente pero 

grave, relacionado con la enfermedad del seno, obstrucción hemodinámica (estenosis aórtica, 

miocardiopatía hipertrófica obstructiva), ACV o preexcitación. 
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Miocardiopatía inducida por la taquicardia (taquimiocardiopatía). Aparece en pacientes con 

taquiarritmia de larga evolución, cuya frecuencia ventricular no se ha controlado. 

 

3.- Sintomática con inestabilidad hemodinámica: común en presencia de frecuencias ventriculares 

extremas relacionadas con cardiopatías graves. 

  

Clasificación 7,8 , 11-16 

 

La FA tiene una presentación clínica heterogénea con diversas propuestas para su clasificación. 

Algunos autores han planteado clasificaciones de acuerdo a su forma de presentación, y otros sobre 

la base de estudios de la activación eléctrica de las aurículas y su asociación con la cardiopatía 

estructural. Sin embargo, ninguna de ellas ha logrado abarcar la totalidad de sus formas, por lo que 

se recomienda una clasificación clínicamente útil, con suficientes implicaciones terapéuticas. 

 

La European Society of Cardiology (ESC) y la American College of Cardiology/American Heart 

Association (ACC/AHA) han propuesto 5 tipos de FA, atendiendo a criterios cronológicos, de duración, 

relevancia y clínica de su presentación.  

 

Primera crisis detectada: puede evolucionar manteniéndose en FA  permanente o revirtiendo a 

ritmo sinusal, de forma espontánea (primera crisis de FA paroxística) o tras tratamiento 

farmacológico o eléctrico (primera crisis de FA persistente). 

 

 FA paroxística: es autolimitada, generalmente ocurre en menos de 48 horas. Aunque los 

paroxismos se manifiestan hasta 7 días. Las primeras 48 horas definen la probabilidad de una 

cardioversión espontánea baja; por ello debe considerarse la anticoagulación.  

 

 FA persistente: el episodio dura más de 7 días. Por lo general requiere cardioversión 

farmacológica o eléctrica. 

 

 FA persistente de larga duración: arritmia que lleva al menos 1 año, cuando se decide adoptar una 

estrategia del control del ritmo (cardioversión). 

 

 FA permanente: la arritmia es aceptada por el paciente y el médico, pero no se considera una 

estrategia de control del ritmo. 

 

Evaluación Diagnóstica17, 18 
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En un paciente de FA paroxística, con palpitaciones irregulares o rápidas, el control ambulatorio para 

comprobar si la FA es responsable de los síntomas es vital. Si los síntomas se presentan a diario, es 

adecuado practicar el registro Holter de 24 horas. Por otro lado, en los pacientes con síntomas 

esporádicos es importante ampliar el control de 2 a 4 semanas, con un monitor de episodios o por 

telemetría cardíaca ambulatoria. 

 

La anamnesis se orientará hacia la determinación del tipo y la gravedad de los síntomas: el primer 

episodio de FA paroxístico o persistente; los desencadenantes de la FA, episodios durante el sueño 

(aleatorios o en momentos determinados), la frecuencia y duración de los episodios. A partir de la 

anamnesis con diagnóstico dudoso, la monitorización ambulatoria de 2 a 4 semanas, con un monitor 

de episodios autodesencadenantes o por telemetría cardíaca ambulatoria es eficaz para comprobar si 

la FA es paroxística o persistente, y para determinar la carga de FA.  

 

La anamnesis deberá orientarse a la identificación de causas potencialmente corregibles como: el 

hipertiroidismo y consumo excesivo de alcohol, la cardiopatía estructural y las comorbilidades. 

 

Los análisis en el laboratorio deben incluir: las pruebas de función renal, tiroidea y hepáticas. La 

ecocardiografía es siempre adecuada para evaluar el tamaño auricular, la función ventricular, 

hipertrofia ventricular izquierda, cardiopatía congénita y cardiopatía valvular. La radiograf ía de tórax 

es adecuada; si la anamnesis o los hallazgos de la exploración física indican una enfermedad 

pulmonar. En los pacientes de alto riesgo se recomienda la prueba de esfuerzo f ísico para evaluar la 

existencia de una cardiopatía isquémica. 

 

Tratamiento  

 

La actuación médica en pacientes con FA debe contemplar los siguientes objetivos: 10, 19 

 

1.-Control de la frecuencia cardíaca. 

 

2.-Normalización del ritmo cardíaco (siempre que sea posible). 

 

3.-Prevención de las complicaciones tromboembólicas. 

 

4.-Método no farmacológico para controlar la frecuencia cardíaca 15, 20-22  
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La interrupción de la función del nódulo auriculoventricular (AV) mediante ablación con catéter y la 

implantación concomitante de un marcapaso para controlar la frecuencia, son intervenciones 

sencillas que mejoran la calidad de vida.  

 

La estimulación del ventrículo derecho (VD) puede agravar la insuficiencia cardíaca de algunos 

pacientes en el seno de una disfunción ventricular. Este hallazgo atempera el entusiasmo por esta 

técnica, salvo cuando resulta imposible el tratamiento farmacológico y la ablación con catéter de la 

arritmia auricular. Como alternativa a la estimulación ventricular derecha la estimulación 

biventricular preserva en mayor medida la sincronía ventricular.  

 

Control de la frecuencia ventricular en la fibrilación auricular15, 20  

 

En la fase aguda, el control de la frecuencia ventricular constituye una estrategia a largo plazo. La 

realización de una cardioversión de extrema urgencia, por motivos hemodinámicos o cuando la FA 

está presente desde > 48 h o desde un tiempo desconocido y sin anticoagulación previa no es 

necesaria. La tolerancia funcional y cardíaca retardando la respuesta ventricular es mejorable. 

 

Lo anterior se puede lograr mediante elementos digitálicos, betabloqueantes y antagonistas del 

calcio bradicardizantes como el diltiazem o verapamilo, por vía intravenosa, seguido en ocasiones 

por la vía oral, para un efecto más rápido. La amiodarona es eficaz, aunque conlleva el riesgo de 

regularizar la FA. Sólo se debe emplear en dosis moderadas y cuando la situación hemodinámica es 

precaria,  en presencia de una insuficiencia cardíaca aguda con digitálicos poco eficaces. 

 

El control aislado de la frecuencia cardíaca (sin intentar conseguir y mantener el ritmo sinusal) es una 

estrategia terapéutica a largo plazo. En el plano intelectual, esta opción es menos satisfactoria; pues 

está basada en estudios de mortalidad. Las estrategias de retorno al ritmo sinusal no aportan 

beneficios, en cuanto a la relación de la mortalidad con las estrategias de control de la frecuencia 

ventricular en FA. 

 

Esta actitud se indica cuando la tolerancia funcional a la FA es buena, en el paciente de edad 

avanzada o bajo una inadecuada estrategia de control del ritmo. Es más apropiada en caso de FA 

persistente o permanente que en caso de FA paroxística. Se utilizan betabloqueantes o antagonistas 

del calcio bradicardizantes (sobre todo en caso de contraindicación a los betabloqueantes y en 

ausencia de insuficiencia cardíaca). Los digitálicos son bastante eficaces en reposo, pero no en el 

esfuerzo. Actualmente se utilizan junto a los betabloqueantes, en caso de insuficiencia cardíaca o en 

los pacientes encamados. 
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El objetivo inicial es conseguir una frecuencia ventricular inferior a 110/min, en reposo. Un control 

más estricto (frecuencia < 80/min en reposo) se indicará, exclusivamente, en caso de persistencia 

de la sintomatología o bajo control Holter para garantizar la ausencia de una bradicardia excesiva. 

 

Fármacos en el tratamiento de la fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida (FAR). Control 

de la frecuencia ventricular13, 21, 23, 24 (Tabla I). 

 

AMIODARONA: se indica solo si el resto de los fármacos no están previamente indicados o no 

cumplen el objetivo; durante la fase aguda por vía intravenosa.  

 

AMIODARONA (Trangorex ®, comprimidos de 200 mg, ampollas con 150 mg en 3 ml). Se administra 

de la siguiente manera: 

 

 Vía oral: mediante dosis de impregnación. Si no la tomaba previamente, de: 200 mg/8 h durante 

7 días, seguidos de 200 mg/12 h durante otros 7 días, para continuar con 200 mg/24 h, 5 días a la 

semana como dosis de mantenimiento. 

 

 Vía intravenosa: mediante dosis de impregnación. Si no la tomaba previamente, de 5-7 mg/kg. 

Se diluyen 3 ampollas del preparado comercial en 100 ml de suero fisiológico y se perfunden en 15 

min. Si no revierte, se repite la misma dosis, pero perfundida en 60 min; para lo cual se diluyen 3 

ampollas en 100 ml de suero fisiológico y se perfunden a un ritmo de 40 gotas/min. Si después de los 

900 mg administrados persiste la FA, se completa la dosis de impregnación hasta un total de 1,2-1,8 

g en 24 h, descontando la cantidad ya administrada. Para ello se diluyen 900 mg (6 ampollas del 

preparado comercial) en 1.000 ml de suero glucosado al 5%, y se perfunde a un ritmo inicial de 12 

gotas/min (36 ml/h). Una vez completada la dosis de impregnación intravenosa, se sigue con la dosis 

de mantenimiento por vía oral o se decide otra estrategia (cardioversión eléctrica). 

 

DIGOXINA 

 

(Digoxina Kern Pharma ®, Digoxina Teofarma ® comprimidos de 0,25 mg, ampollas con 0,50 y 0,25 

mg, respectivamente). Se administra en dosis, para la digitalización oral, de 0,25 mg/8 h, durante 48 

h, para continuar con 0,25 mg/24 h como dosis de mantenimiento. Si se opta por la digitalización 

intravenosa, se administran 0,25 mg/2 h  hasta el control de la frecuencia ventricular o alcanzar la 

dosis máxima de 1,5 mg (3 o 6 ampollas, respectivamente). Si el paciente está tomando algún 

preparado digitálico, no se digitaliza. Si tras 0,75 mg no ha descendido la frecuencia ventricular, se 

continúa con la dosis de mantenimiento y se añade un segundo fármaco (verapamilo, diltiazem o 

bloqueadora beta) por vía oral o se sustituye por amiodarona. 
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DILTIAZEM 

 

(Tildiem ®, viales de 4 ml con 25 mg; Masdil ® comprimidos, de 60 mg, comprimidos retard de 120 

mg y cápsulas de liberación prolongada de 300 mg). Se administra en dosis de 25 mg por vía 

intravenosa en 10 min; para ello se diluye 1 vial del preparado comercial en 6 ml de suero f isiológico 

y ser perfunde a un ritmo de 1 ml/min. Esta dosis puede repetirse, si es necesario, a los 20 min. La 

vía oral se administra en dosis inicial de 60 mg/8 h. 

 

METOPROLOL 

 

(Beloken ® comprimidos, de 100 mg, ampollas de 5 ml con 5 mg). Se administra en dosis de 100 

mg/12 h por vía oral o 2,5 mg por vía intravenosa.  

 

Para ello se diluye una ampolla del preparado comercial en 15 ml de suero fisiológico (1 mg/4 ml) y 

se administran 10 ml en 4 min. Esta dosis puede repetirse cada 10 min hasta controlar la frecuencia 

ventricular o la aparición de efectos secundarios o alcanzar una dosis máxima total de 15 mg (3 

ampollas). 

 

VERAPAMILO 

 

(Manidon ® comprimidos de 80 mg, comprimidos retard, de 120 y 180 mg, y comprimidos HTA de 

240 mg, ampollas de 2 ml con 5 mg). Se administra en dosis inicial de 40-80 mg/8 h por vía oral, que 

puede incrementarse hasta una dosis máxima de 240-360 mg/24 h; o por vía intravenosa en dosis 

de 5 mg. Para ello, se diluye una ampolla del preparado comercial en 8 ml de suero fisiológico y se 

perfunde en 10 min (1 ml/min). Esta dosis puede repetirse cada 20 min hasta conseguir el control de 

la frecuencia ventricular o alcanzar una dosis total de 20 mg (4 ampollas). 
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Tabla I. Fármacos utilizados para frenar la frecuencia cardíaca 

Fármacos 
Vía intravenosa Vía oral (de mantenimiento) 

a)Bloqueadores beta 

Metoprolol 2,5-5 mg 100-200 mg/día 

Bisoprolol N/P 2,5-10 mg/día 

Atenolol N/P 25-100 mg/día 

Esmolol 10 mg N/P 

Propranolol 1mg/10 kg 10-40 mg/8h 

carvedilol N/P 3.125-25 mg/día 

b) Antagonistas del calcio   

verapamilo 5 mg 40-360 mg/día 

diltiazem N/P 60-360 mg/día 

c) Digitálicos   

Digoxina 0,5-1 mg 0,25 mg/día 

d) Otros   

Amiodarona 5 mg/kg en 1 h: 50 mg/h. mantenimiento 200 mg/día 

Dronedarona N/P 400 mg/12h 

N/P: no procede. 

Fuente: Martí-Almor J, et al.24 

 

Métodos no farmacológicos para mantener el ritmo sinusal 15, 20-22, 25 

 

El método invasivo para tratar la FA evoluciona a gran velocidad. Algunos antiarrítmicos transforman 

la FA en aleteo auricular. Esta transformación se aprovecha, porque el aleteo auricular se puede 

curar aplicando una ablación lineal desde la válvula tricúspide hasta la vena cava inferior. Este 

tratamiento híbrido, definido como la conversión de la FA en aleteo auricular con un antiarrítmico, 

casi siempre flecainida o procainamida, seguida de la ablación del aleteo, solo se puede aplicar a un 

reducido grupo de pacientes con FA.  

 

La ablación percutánea de la aurícula izquierda se practica para prevenir las recidivas de la FA. 

Existen múltiples variantes de la técnica, todas basadas en el aislamiento eléctrico de las venas 

pulmonares, para evitar que las extrasístoles auriculares entren en la aurícula izquierda y provoquen 

una FA.  

 

Ciertos clínicos optan por crear lesiones lineales adicionales en la aurícula izquierda, para impedir la 

perpetuación de la FA a través de una fuente distinta hacia las venas pulmonares o por aislamiento 

incompleto de la vena pulmonar. A pesar de su rareza, los riesgos comprenden la aparición de 

fístulas auriculoesofágicas, estenosis de las venas pulmonares, el taponamiento cardíaco y accidente 



Correo Científico Médico de Holguín 
Fibrilación auricular. Panorámica sobre un tema actualizado 

 

  
706 

 
  

cerebrovascular. Esta técnica se asocia con una tasa de supresión de la FA del 60% al 70%, de 12 a 

24 meses. Los enfermos experimentan taquicardia auricular izquierda, aleteo auricular o FA 

recidivante y arritmias, que precisan tratamiento de nueva ablación.  

 

El correlato quirúrgico del aislamiento percutáneo de la vena pulmonar es la técnica del laberinto. La 

técnica moderna del laberinto consiste en una serie de ablaciones de la superf icie endocárdica, 

asociadas casi siempre con una derivación arterial coronaria o una operación valvular.  

  

Control farmacológico del ritmo15, 20, 21 

 

Los estudios sobre la eficacia de los fármacos antiarrítmicos para la FA indican que, todos los 

disponibles, excepto la amiodarona, presentan una eficacia similar y se asocian a una reducción del 

50% al 60% de la probabilidad de recidiva de la FA, un año después del tratamiento.15  

 

La amiodarona es el fármaco de mayor eficacia. En estudios comparativos la amiodarona con Sotalol 

o los fármacos de la clase I. Se ha comprobado que, la amiodarona tenía una eficacia para suprimir 

la FA entre el 60% y el 70% superior.15  

 

Sin embargo, debido al riesgo de intoxicación, la amiodarona no es el fármaco adecuado de primera 

opción para muchos pacientes.  

 

La proarritmia ventricular por fármacos de la clase IA (quinidina, procainamida y disopiramida) y la 

clase III (sotalol, dofetilida, dronedarona y amiodarona) se manifiesta en la prolongación de QT y 

taquicardia ventricular polimórf ica (torsades de pointes). Entre los factores de riesgo de este tipo de 

proarritmia se incluyen el sexo femenino, disfunción ventricular izquierda e hipopotasemia.  

 

El riesgo de torsades de pointes parece ser menor con dronedarona y amiodarona que con los otros 

fármacos de la clase III. La proarritmia ventricular a causa de los fármacos de la clase IC (flecainida 

y propafenona), se manif iesta como taquicardia ventricular monomórfica, a veces, asociada a un 

ensanchamiento del complejo QRS durante el ritmo sinusal, pero no a una prolongación de QT. 

Estudios publicados indican que los fármacos que suelen causar proarritmia ventricular son quinidina, 

flecainida, sotalol y dofetilida.  

 

En estudios controlados, estos fármacos aumentan el riesgo de taquicardia ventricular por factor de 

2 a 6.  
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Con frecuencia, los efectos secundarios farmacológicos que causan la interrupción del tratamiento 

con los fármacos para controlar el ritmo. La interrupción a causa de los efectos secundarios con 

quinidina, disopiramida, flecainida, sotalol y amiodarona, son comunes. Una revisión de estudios, en 

los que 32 grupos de tratamiento recibieron un fármaco antiarrítmico para tratar la FA, ha 

comprobado que el 10,4% de los pacientes interrumpió el tratamiento debido a efectos secundarios 

digestivos y neuronales.15 

 

Las mejores opciones de farmacoterapia para suprimir la FA dependen de las comorbilidades del 

paciente. En pacientes con FA aislada o una cardiopatía mínima como: hipertrofia ventricular 

izquierda, la f lecainida, propafenona, sotalol y dronedarona son fármacos de primera elección 

razonables. La amiodarona y dofetilida se pueden considerar, si los de primera elección son 

ineficaces o no se toleran. En pacientes con una hipertrofia ventricular izquierda importante (grosor 

de la pared ventricular izquierda >13 mm), la hipertrofia puede aumentar el riesgo de proarritmia 

ventricular, y la elección más segura de farmacoterapia es amiodarona.  

 

En pacientes con enfermedad arterial coronaria, se ha comprobado que varios fármacos de la clase 

I aumentan el riesgo de muerte y los mejores tratamientos de primera elección son dofetilida, sotalol 

y dronedarona, por lo que la amiodarona queda en reserva para usarlo como fármaco de segunda 

elección. En pacientes con insuficiencia cardíaca, se han asociado varios fármacos antiarritmicos con 

un aumento de la mortalidad y los dos únicos fármacos que presentan un efecto neutro en la 

supervivencia son amiodarona y dofetilida. 

 

Fármacos en el tratamiento de la fibrilación auricular. Control del ritmo (cardioversión y prevención 

de recurrencias) 13 , 21, 23, 24 

  

1.-Amiodarona (ver dosis en control de la frecuencia cardiaca). 

 

2.-Dronedarona (Multaq ®, comprimidos de 400 mg) en dosis de 400 mg/12 h por vía oral. 

 

3.- Flecainida (Apocard ®, comprimidos de 100 mg, ampollas con 150 mg). Se administra de la 

siguiente manera: 

 

Vía oral: dosis inicial de 200-300 mg, seguida de 100 mg/12 h.  

 

Vía intravenosa: dosis de 1,5-3 mg/kg, que, para un paciente de 70 kg, equivale a 1 ampolla del 

preparado comercial, que se diluye en 100 ml de suero fisiológico, y se perfunde en 20 min. 
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4.- Procainamida (Biocoryl ®, viales de 10 ml con 1 g). Se administra en dosis de 50 mg (0,5 ml) por 

vía intravenosa, que puede repetirse, si es necesario, cada 5 min hasta la reversión, la aparición de 

efectos secundarios (hipotensión, insuficiencia cardíaca, prolongación de la duración del complejo 

QRS >50%) o hasta alcanzar la dosis máxima de 1 g. 

 

5.-Propafenona (Rytmonorm ®, comprimidos de 150 y 300 mg, ampollas de 20 ml con 70 mg). Se 

administra de la siguiente manera: 

 

Vía oral: dosis única de 450-600 mg, seguida de 150 mg/8 h. 

 

Vía intravenosa: dosis de 1,5-2 mg/kg, equivalentes para un paciente de 70 kg, a 1,5-2 ampollas del 

preparado comercial, que se diluyen en 100 ml de suero fisiológico, y se perfunden en 20 min. 

 

6.- Sotalol: 80-160 mg/12 h vía oral. 

 

Prevención de las complicaciones tromboembólicas 4, 6 , 15 , 20, 21, 26-29 

 

No todos los pacientes con FA tienen el mismo riesgo de presentar un ACV. Para decidir qué pacientes 

se beneficiarán de una terapia antitrombótica, se han desarrollados numerosos esquemas de 

estratificación de riego. El más conocido en la actualidad es la escala CHADS2, que asigna una 

puntuación sobre factores de riesgo conocido para ACV: insuficiencia cardíaca congestiva, 

hipertensión, edad > 75 años, diabetes (1 punto cada uno) y ACV o accidente isquémico transitorio 

(2 puntos).  

 

En el año 2010, la sociedad europea de cardiología incorpora un nuevo esquema de estratificación de 

riesgo de ACV similar al CHADS2 bajo el acrónimo CHA2DS2 – VASc. 

 

A diferencia del esquema anterior, asigna 2 puntos a la edad mayor o igual a 75 años y un punto a 

la edad entre 65 y 74 años, un punto para la enfermedad vascular (infarto miocárdico previo, 

enfermedad arterial periférica o placas aórticas) y un punto para el sexo femenino.  

 

Se recomienda que en todo paciente con FA sea estratificado su riesgo embolico con la escala 

CHADS2, y solo en aquellos con una puntuación inferior a 2 se utilice la escala CHA2DS2 – VASc para 

afinar el riesgo en pacientes considerados de bajo riesgo. 
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Pacientes con puntuación cero (0) pueden recibir aspirina o ningún fármaco antitrombótico; 

pacientes con puntuación uno (1) deben recibir aspirina o antitrombótico y pacientes con puntuación 

igual o mayor a dos (2), deben recibir antitrombótico. 

 

Tratamiento antitrombótico. Depende de una FA valvular (valvulopatía mitral o prótesis metálica) o 

no valvular: 

 

 FA valvular: se anticoagula permanentemente con fármacos antivitamina K (AVK), en la dosis 

necesaria para mantener un INR entre 2,5 y 3,5. 

 

 FA no valvular: se trata de la siguiente manera:  

 

Crisis de FA de menos de 48 h de duración. Si el paciente no está anticoagulado, se administra una 

heparina de bajo peso molecular (HBPM) en una única dosis de 100 UI/kg por vía subcutánea. Si 

revierte, se instaura el tratamiento crónico o de mantenimiento. Si el paciente estuviera 

anticoagulado debería seguir con el mismo tratamiento sin precisar nada más. 

 

Crisis de FA de más de 48 h o de duración desconocida. Si el paciente no está anticoagulado, se 

anticoagula con AVK o dabigatrán y se mantiene un INR entre 2 y 3, durante 3 semanas antes y 4 

semanas después de la cardioversión. Si revierte, se instaura el tratamiento crónico. Si el paciente 

estuviera anticoagulado, debería seguir con el mismo tratamiento sin precisar nada más. 

 

Tratamiento crónico o de mantenimiento. Se inicia desde que se documenta la primera crisis de FA 

y se modif ica en función de los cambios evolutivos del paciente. Se basa en la presencia de factores 

de riesgo tromboembólicos (CHA 2 DS 2 -VASc) y hemorrágico (HASBLED, con la selección los 

fármacos y las dosis de forma individualizada, en función de dichos criterios y de la decisión del 

paciente. Los fármacos utilizados son: antiagregantes plaquetarios (ácido acetilsalicílico y 

clopidogrel) y anticoagulantes orales, como AVK (acenocumaro y warfarina), anti-IIa (dabigatrán) y 

anti-Xa (apixabán y rivaroxabán). Durante períodos cortos  se utiliza HBPM (enoxaparina) en dosis 

terapéutica. 

 

Tratamiento antitrombótico en la fibrilación auricular  

 

Antiagregantes orales 4, 6 , 13 , 15, 30 

 

 Ácido acetilsalicílico (Adiro 100 ®, comprimidos de 100 mg; Tromalyt ®, cápsulas de 150 y 300 

mg), en dosis inicial de 300 mg, seguida de 75-150 mg/24 h.  
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 Clopidogrel (Plavix ®, comprimidos de 75 y 300 mg), en dosis inicial de 300 mg, seguida de 75 

mg/24 h. 

 

Anticoagulación oral con antivitamina K HBPM, como enoxaparina (Clexane ®, jeringas precargadas 

con 20, 40, 60, 80, 100, 120 y 150 mg), en dosis de 1 mg/ kg/12 h, por vía subcutánea, durante las 

primeras 48 h, asociada a un AVK, como acenocumarol (Sintrom ®, comprimidos de 4 mg; Sintrom 

uno ®, comprimidos de 1 mg), en dosis de 3 mg/24 h. Al tercer día se realiza un estudio de 

coagulación y se ajusta el tratamiento con AVK, pero se suspende la HBPM. Esta terapia está indicada 

para la anticoagulación en la FA valvular y no valvular, tanto a largo plazo como para la cardioversión 

eléctrica electiva. 

 

Anticoagulación oral con anti-IIa (dabigatrán) y anti-Xa (apixabán y rivaroxabán) 20-22, 30-37 

 

Farmacología 

 

Inhiben un solo paso en la cascada de la coagulación, a diferencia de los antagonistas de la vitamina 

K, que bloquean varios pasos, pues reducen la síntesis de los factores de la coagulación dependientes 

de dicha vitamina  

 

Fármacos (Tabla II). 

 

Apixabán (Eliquis ®, comprimidos de 2,5 y 5 mg), en dosis de 2,5-5 mg/12 h. Indicado para el 

tratamiento a largo plazo de la FA no valvular. Contraindicado, si el aclaramiento de creatinina es 

inferior a 15 ml/min.  

 

Dabigatrán (Pradaxa ®, comprimidos de 110 y 150 mg), en dosis de 110-150 mg/12 h. Indicado 

para el tratamiento de la FA no valvular, tanto a largo plazo como para la cardioversión eléctrica 

electiva (3 semanas antes y 4 semanas posterior a la cardioversión). Contraindicado, si el 

aclaramiento de creatinina es inferior a 30 ml/min. 

 

Rivaroxabán (Xarelto ®, comprimidos de 15 y 20 mg), en dosis de 15-20 mg/24 h. Indicado para el 

tratamiento a largo plazo de la FA no valvular. Contraindicado, si el aclaramiento de creatinina es 

inferior a 15 ml/min. 

 

Existen otros fármacos anticoagulantes en fase de estudio: edoxaban y betrixaban. 
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Tabla II. Características farmacológicas de los nuevos anticoagulantes orales en la fibrilación 

auricular 

Mecanismo de acción 

Dabigatrán Rivaroxabán Apixabán Edoxabán 

Inhibidor selectivo del 

factor IIa 

Inhibidor 

selectivo del 

factor Xa 

Inhibidor 

selectivo del 

factor Xa 

Inhibidor 

selectivo 

del factor 

Xa 

Administración Oral Oral Oral Oral 

Dosis: 

TFG ≥ 60 mL/min 

TFG 50-90 mL/min 

TFG 30-49 mL/min 

TFG 15-29 mL/min 

TFG < 15mL/min (en 

diálisis) 

150 mg BID o 110mg BID 

150 mg BID o 110mg BID 

150 mg BID o 110mg BID 

No datos del RCT 

No datos del RCT 

 

20mg QD 

20mg QD 

15mg QD 

No datos del 

RCT 

No datos del 

RCT 

 

5mg BID 

5mg BID 

5mg BID 

5mg BID (solo 

si 

TFG>25mL/mi

n) Considerar 

2,5 mg BID 

No datos del 

RCT 

 

- 

- 

- 

- 

- 

Biodisponibilidad oral 

(%) 
6,5 80.100 50 62 

Vida media (h) 12 -1 4 5 – 13 8 - 15 7 - 10 

Metabolismo Esterasa 
Hepática 

(CYP3A4) 

Hepática 

(CYP3A4) 
Hepática 

Eliminación renal (%) 
85 (30 metabolitos 

inactivos) 

66 (36 sin 

cambios) 
27 50 

Tiempo para inhibición 

máxima (h) 
0,5 - 2 1 – 4 1 - 4 1 - 2 

Antídoto No No No No 

Potenciales 

interacciones 

Inhibidores de la P.gp: 

Verapamilo: reducir 

dosis. 

Dronedarona: evitar. 

Inductores potentes de la 

P.gp: evitar 

Inhibidores 

potentes de la 

CYP3A4 y P.gp: 

evitar. 

Inductores 

potentes de la 

CYP3A4 y P.gp: 

usar con 

Inhibidores 

potentes de la 

CYP3A4 y 

P.gp: evitar. 

Inductores 

potentes de la 

CYP3A4 y 

P.gp: usar con 

Inhibidores 

de la P.gp: 

reducir 

dosis. 

Inductores 

potentes 

de la P.gp: 

evitar. 
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precaución. precaución. 

Reacciones adversas 

Dolor abdominal, 

dispepsia, sangrado, 

gastritis, edema, 

esofagitis, sangrado 

gastrointestinal o 

intracraneal, prurito. 

Agranulocitosis, 

sangrado, 

coléstasis, 

disuria, 

sangrado 

gastrointestinal

, ictericia, 

hepatitis, 

calambres 

musculares, 

Síndrome de 

Steven- 

Johnson, 

síncope, 

trombocitopeni

a. 

Anemia, 

hemorragia, 

náuseas, 

trombocitopen

ia, epistaxis, 

aumento de 

las 

transaminasas

. 

- 

Contraindicaciones y 

precauciones 

Sangrado* 

Embarazo, lactancia, 

cirugía. 

Sangrado* 

Lactancia, 

coagulopatía, 

enfermedad 

hepática, 

sangrado 

gastrointestinal

, anestesia 

espinal. 

Sangrado 

activo, 

hepatopatía, 

asociada a 

coagulopatía, 

hipersensibilid

ad, embarazo, 

lactancia. 

- 

Inhibidores potentes de la CYP3A4: antifúngico, cloranfenicol, claritromicina, inhibidores de la 

proteasa. Inhibidores de la P.gp: verapamilo, amiodarona, quinidina, claritromicina. Inductores de la 

P.gp: rifampicina, carbamacepina, fenitoína. Inductores potentes de la CYP3A4: fenitoína, 

fenobarbital. BID: dos veces al día, CYP: isoenzima citocromo P4S0, P.gp: glicoproteína. P. QD: una 

vez al día. RCT: estudios clínicos aleatorios. TFG: tasa de filtrado glomerular. 

*Contraindicación absoluta 

Fuente: Buitrago AF, et al. 37 
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CONCLUSIONES 

 

La fibrilación auricular es la arritmia más frecuente en nuestro medio, con un impacto negativo en la 

calidad de vida de muchos enfermos que la padecen, debido a las peligrosas complicaciones que se 

presentan a nivel cardiovascular y cerebral. Calificada como una epidemia con importantes 

repercusiones sociales, tiene varias propuestas de clasificación en relación con la diversidad de 

formas clínicas de presentación. Existe una terapéutica muy bien estructurada, con el objetivo de 

controlar la frecuencia cardiaca, revertir el ritmo cardiaco y evitar los fenómenos embólicos, para 

mostrar, junto a ello, un poderoso y moderno grupo de anticoagulantes. Afortunadamente, en la 

actualidad se cuenta con otras alternativas no farmacológicas, donde la ablación con catéter de la 

aurícula izquierda ha dado resultados alentadores. 
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