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Prólogo

Introducción
El presente Consenso es una actualización del anterior realizado hace 10 años. En este periodo, los avances en 
el conocimiento sobre la Fibrilación Auricular han sido constantes y de una gran magnitud, lo cual explica la 
extensión de este documento. Se concibe a la FA como una arritmia de enorme prevalencia en práctica cardioló-
gica cotidiana, que tiene un fuerte impacto en nuestros pacientes en términos de calidad de vida, morbilidad y 
pronóstico en muchos de ellos. Esta arritmia se encuentra prácticamente en todas las cardiopatías que tratamos 
a diario y muchas veces sus diferentes expresiones y sustratos hacen que las conductas deban ser individualiza-
das. Se ha establecido claramente que existen una serie de comorbilidades que interactúan con la FA favorecien-
do su aparición, mantenimiento y afectando los resultados terapéuticos. Este aspecto se encuentra desarrollado 
en los primeros capítulos donde se analiza su influencia y la importancia del tratamiento no solo para prevenir 
su aparición sino también para disminuir su recurrencia una vez hecho el diagnóstico por primera vez. Ha 
habido avances en la detección a través de sistemas de monitoreos prolongados como los marcapasos o Holter 
implantables e incluso en forma externa con los relojes inteligentes y hasta con participación de la inteligencia 
artificial, temas que también son abordados. Actualizamos el manejo con anticoagulantes, sus indicaciones, sco-
res de riesgo tromboembólicos, así como sumamos el manejo no farmacológico en la prevención del embolismo. 
El manejo del sangrado con estos fármacos tiene un capítulo separado donde se dan las recomendaciones en 
forma práctica dada su enorme complejidad. 

El control de frecuencia y de ritmo mediante fármacos se encuentra actualizado, con las drogas disponibles 
en nuestro país. El manejo mediante cardioversión eléctrica o farmacológica se ha renovado respecto a las guías 
previas nacionales e internacionales donde existen marcadas diferencias.  Nuestras recomendaciones se basan 
en un esquema donde se prioriza la seguridad, para lo cual no solo ha habido cambios en los tiempos para la 
reversión, sino también ha sido considerado el score de riesgo tromboembólico.

El campo de la ablación de la FA ha evolucionado en forma notable desde nuestro último consenso. Se discu-
ten las diferentes y mejores tecnologías que ya están presentes en el país, se han ampliado las indicaciones incor-
porando capítulos del manejo de la insuficiencia cardíaca y aspectos nuevos como el manejo con anticoagulantes 
y antiarrítmicos antes, durante y después del procedimiento. Agregamos nuevos capítulos con respecto al valor 
de las imágenes para el manejo de la FA, nuevos aspectos genéticos y también la importancia de la valoración 
neurológica ante la frecuente asociación de trastornos cognitivos en estos pacientes.

El consenso analiza diferentes poblaciones especiales incorporando nuevos temas como los pacientes con 
insuficiencia renal, gerontes, síndromes coronarios agudos, aquellos que padecen un ACV y los que requieren el 
implante de un marcapasos o cardiodesfibrilador. 

Finalmente es fundamental aclarar que este consenso ha sido realizado con la activa participación de dife-
rentes Consejos de la Sociedad Argentina de Cardiología: Clínica, Stroke, Imágenes, Cardiogeriatría, Insuficien-
cia Cardíaca, Salud Digital, Genética, así como Cardiólogos Clínicos y Electrofisiólogos de la SAC de todo el país. 

En cada uno de los temas del Consenso se expresa la clase de recomendación de acuerdo con la siguiente 
clasificación:

Clase I: condiciones para las cuales para existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tra-
tamiento es beneficioso, útil y efectivo.

Clase II: condiciones para las cuales existe evidencia conflictiva y/o divergencias de opinión acerca de la uti-
lidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.

Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión es a favor de la utilidad/eficacia.
Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.
Clase III: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o trata-

miento no es útil/efectivo y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.
Asimismo, si bien en muchos de los temas no existe bibliografía adecuada, se hace referencia al nivel de evi-

dencia sobre la cual se basa la recomendación consensuada, de acuerdo con el siguiente esquema de clasificación:
– Nivel de evidencia A: evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o metaanálisis. Múl-

tiples grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la dirección y la magnitud del efecto.
– Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un solo estudio clínico aleatorizado o grandes estudios no alea-

torizados. Grupos limitados (2-3) de poblaciones en riesgo evaluadas.
– Nivel de evidencia C: consenso u opinión de expertos y/o estudios pequeños, estudios retrospectivos, regis-

tros.
Por lo comentado hasta aquí, aspiramos a que este completo Consenso realmente se transforme en un texto 

de referencia para todos los cardiólogos y en una guía para la toma de decisiones.
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Capítulo 1. Introducción

1.1. Fisiopatología
La FA es el resultado de anomalías electrofisiológicas relacionadas con la generación del impulso eléctrico, en 
general gatillada por potenciales de acción ectópicos de las venas pulmonares, o alteraciones estructurales que 
generan actividad reentrante relacionada a conducción heterogénea por fibrosis intersticial. (1)
 
1) Mecanismos electrofisiológicos y remodelado eléctrico: 
El principal gatillo para la iniciación de FA es la actividad ectópica rápida proveniente de las venas pulmonares 
debido a la presencia de fibras musculares que se extienden desde la aurícula izquierda. Los miocitos de las 
venas pulmonares presentan un período refractario corto y heterogéneo debido a diferencias de distribución de 
canales iónicos. Además, los cambios en la orientación de las fibras musculares generan zonas de bloqueo uni-
direccional y la conducción lenta. Con menos frecuencia, la actividad ectópica proviene de la vena cava superior, 
del ligamento de Marshall u otras localizaciones de la aurícula derecha o izquierda. 

Los mecanismos para la generación de actividad ectópica incluyen aumento de automaticidad, actividad 
gatillada y microreentradas. (2-5)

El remodelado eléctrico puede ser causa y consecuencia de la FA, e incluye alteraciones de manejo del calcio 
intracelular y de los potenciales de acción. La FA causa un acortamiento del periodo refractario auricular y la 
duración del potencial de acción durante los primeros días de la arritmia. debido a la regulación en baja de la 
corriente de entrada del calcio y a la regulación al alza de las corrientes de entrada de potasio. (6) Por el contra-
rio, la cardiopatía estructural tiende a prolongar el periodo refractario auricular, lo cual explica la naturaleza 
heterogénea de los mecanismos que causan FA en distintos pacientes.  

La regulación negativa de conexina con uniones comunicantes disminuidas lleva a una velocidad de conduc-
ción auricular heterogénea y repolarización lenta, promoviendo el bloqueo funcional regional de la conducción 
que favorece el mecanismo de reentrada. (7) La regulación de conexina, puede deberse a factores genéticos o 
adquiridos, como edad avanzada, estado inflamatorio, o trastornos respiratorios durante el sueño. (8-11) El 
aumento del sodio intracelular debido al aumento de la corriente de sodio tardía o de los glucósidos cardíacos, 
también puede aumentar el calcio del retículo sarcoplásmico a través del intercambiador de sodio-calcio. (12,13) 

2) Sistema nervioso autónomo (SNA) (14-19)
La estimulación eferente simpática libera noradrenalina, estimulando los receptores β-adrenérgicos con aumen-
to de la corriente entrante de calcio, generando automaticidad y posdespolarización temprana. La despolariza-
ción tardía se produce mediante sobrecarga de calcio y disfunción del receptor rianodina-2. La estimulación pa-
rasimpática acorta el período refractario auricular. La heterogeneidad del período refractario auricular depende 
del patrón de inervación autonómica.

SNA como sustrato:  
La hiperinervación auricular simpática y parasimpática, junto con el fraccionamiento eléctrico y la electrofi-

siología auricular alterada, contribuyen al sustrato. La FA produce deficiencias de reflejos aferentes autónomos 
provocadas por una disminución de la frecuencia cardiaca y aumenta la actividad simpática. 

La disfunción aferente del SNA podría vincular la remodelación autonómica con la anatómica, contribuyen-
do a la autoperpetuación de la FA. 

3) Factores genéticos:
Tanto las formas comunes como las familiares son hereditarias. (20-22) Se ha documentado más de 100 loci 
específicos para FA. (23,24)  

Se analizará este tema en el capítulo 14. 

1.2 Miopatía auricular
El término miopatía auricular comprende las alteraciones en el tejido auricular debido a cambios estructura-
les, electrofisiológicos, anatómicos que pueden provocar diferentes escenarios clínicos. (1) Diversas patologías 
(HTA, obesidad, FA, IC, miocarditis, etc.) pueden provocarla pero las modificaciones de la pared auricular no 
son específicas de ninguna de ellas. (2) Algunos procesos desarrollan cambios celulares solo en la aurícula, 
pero otras afecciones pueden comprometer aurículas y ventrículos en diferente proporción. Se ha propuesto 
una clasificación basada en cambios histológicos que van desde cambios auriculares en el miocito hasta llegar 
a fibrosis intersticial extensa, infiltración adiposa o de amiloide. (1) Por lo general el hallazgo más frecuente 
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es la fibrosis intersticial que genera cambios estructurales y modifica la conducción intra e interauricular ge-
nerando condiciones para la aparición o mantenimiento de FA. Recientemente se ha propuesto el concepto de 
falla auricular la cual se define como una disfunción auricular que provoca un deterioro de la función cardíaca, 
síntomas , empeoramiento de la calidad de vida o afecta el pronóstico, sin presentar alteraciones valvulares 
o ventriculares de significación. (3) La falla auricular puede ser ocasionada por 1) alteraciones del ritmo que 
llevan a la disincronía : Bloqueo AV que provoca alteraciones en el llenado, el bloqueo interauricular avanzado 
(ej.: bloqueo del haz de Bachman expresado en el ECG como fuerzas terminales negativas en la onda P en deri-
vaciones inferiores) o taquiarritmias como la FA que afectan la contracción auricular. 2) la miopatía auricular 
primaria o secundaria como se mencionó previamente y 3) el remodelado auricular secundario a cambios de la 
pre y pos carga o arritmias. (3,4)

La falla auricular va promover el desarrollo de FA y ésta a través de la remodelación va a alterar la citoar-
quitectura y la electrofisiología de la pared auricular perpetuando la FA (“FA begets FA”). La falla auricular 
también va a contribuir al empeoramiento de la función diastólica/sistólica ventricular, al deterioro clínico y a 
los resultados de la ablación. (5-7) Se ha descripto que también podría promover un estado protrombótico. En 
efecto, no está bien establecida la relación entre el embolismo y el momento en que ocurre la FA. El estudio 
ASSERT mostró mediante monitoreo con MP, que la mayoría de los pacientes con stroke no presentó FA en el 
mes previo al evento embólico. (8) Por lo tanto, es probable que existan otros mecanismos en juego (endoteliales, 
estasis o mayor rigidez auricular) que favorezcan la trombosis y embolismo independientemente de la presencia 
de arritmias. (9-10) Se propone que la miopatía auricular y la falla auricular contribuirían a este fenómeno y la 
FA actuaría más como un marcador de la miopatía subyacente que la real causa de la embolia. (3) No obstante 
este nexo es motivo de investigación actual. 

1.3 Síntomas
Los síntomas de la fibrilación auricular (FA) pueden ser la primera manifestación que oriente hacia el diagnós-
tico electrocardiográfico, aunque su ausencia es frecuente en un gran número de pacientes.

Se estima que el 90% de los pacientes con FA son sintomáticos, y que este porcentaje decrece levemente al 
año de seguimiento. Los principales síntomas son palpitaciones, dolor torácico, disnea, astenia, mareos, presín-
cope y síncope. Estos pueden variar tanto entre distintos pacientes, como en un mismo individuo a lo largo del 
tiempo.

En muchas ocasiones, los síntomas son incapacitantes y tienen un papel fundamental en la toma de decisio-
nes terapéuticas. Las palpitaciones es el síntoma que más influye a la hora de decidir un tratamiento, como la 
estrategia de control del ritmo, incluida la indicación de ablación con catéter. (1)

Aproximadamente la mitad de los pacientes sintomáticos refieren palpitaciones o sensación de latidos irregu-
lares. El síncope es una forma de presentación menos habitual. Cuando aparece, se puede asociar a enfermedad 
del nódulo sinusal, en su forma taquicardia-bradicardia, desencadenado por una asistolia prolongada posterior 
a un episodio de FA, con pausas generalmente mayores a 6 segundos. También puede presentarse al inicio de un 
episodio de FA con frecuencia ventricular rápida, en pacientes con cardiopatías estructurales subyacentes, como 
estenosis aórtica, MCH o preexcitación ventricular (vía accesoria con período refractario anterógrado corto). (2)

Las palpitaciones son más frecuentes en la FA paroxística, aunque su presencia no permite definir el tipo de 
FA.

La respuesta ventricular rápida, el tiempo en FA, la cardiopatía subyacente y la clase funcional del paciente 
son factores que favorecen la aparición de síntomas. Además, existen diferencias interindividuales en la percep-
ción de estos, lo que debe considerarse al momento de la evaluación clínica.

La pérdida de la contracción auricular, la irregularidad del ritmo y la frecuencia cardíaca elevada tienen un 
impacto hemodinámico significativo, lo que contribuye a la aparición de síntomas. (3,4)

En algunos casos, la FA se diagnostica como hallazgo incidental en pacientes asintomáticos. Se estima que 
hasta un tercio de los pacientes con FA clínica presentan episodios asintomáticos.

Algunos síntomas, como la fatiga o la intolerancia al ejercicio, pueden ser difíciles de vincular directamente 
con la FA, pero deben considerarse posibles manifestaciones clínicas. (3,4)

La presencia de comorbilidades, como insuficiencia cardíaca, enfermedad pulmonar o apnea del sueño, obli-
ga a establecer cuidadosamente la relación entre los síntomas y la FA. En muchos casos, el control de la frecuen-
cia ventricular o la reversión a ritmo sinusal permite identificar mejor los síntomas atribuibles a la arritmia y, 
con ello, tomar decisiones terapéuticas con mayor certeza.

La administración de fármacos que reducen la frecuencia ventricular puede enmascarar o incluso eliminar 
los síntomas.

Las escalas de evaluación sintomática son herramientas útiles para valorar la severidad de los síntomas y 
monitorizar su evolución en pacientes con FA. (5,6)
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Las más utilizadas son la escala propuesta por la Canadian Cardiovascular Society-Severity in Atrial Fibri-
llation (CCS-SAF) (7) y la modificada de la European Heart Rhythm Association (EHRA) (8). La escala EHRA 
es la más empleada en nuestro medio:
•	 Grado I: Asintomático
•	 Grado IIa: Síntomas leves
•	 Grado IIb: Síntomas moderados
•	 Grado III: Síntomas graves
•	 Grado IV: Síntomas discapacitantes

El uso de dispositivos implantables y relojes inteligentes ha incrementado el diagnóstico de FA. Estas he-
rramientas también permiten correlacionar síntomas con registros de frecuencia auricular rápida, y detectar 
episodios de FA subclínica, así como estimar su carga diaria.

Se estima que el 30% de los portadores de marcapasos bicamerales y el 25% de los que reciben terapia de 
resincronización cardíaca (TRC) sin diagnóstico previo de FA, presentan episodios subclínicos de esta arritmia. 
(9-11)

La presencia de FA subclínica registrada por dispositivos incrementa 5,7 veces el riesgo de desarrollar FA 
sintomática y 2,5 veces el riesgo de accidente cerebrovascular. (12)

I 

I 

III

Nivel de 
evidencia

Nivel de 
evidencia

Recomendación

Recomendación

Clase

Clase

B

B

C

Se recomienda evaluar los síntomas relacionados a la FA para guiar el tratamiento, y los cambios que generan 

sobre la intensidad de los síntomas (13-18)

La confirmación mediante electrocardiograma de 12 derivaciones o dispositivos portátiles con 1 o múltiples 

derivaciones está recomendada para establecer el diagnóstico de FA.

No se recomienda realizar estudios de rutina para buscar isquemia a menos que haya signos o síntomas que lo 

sugieran

1.4 Diagnóstico y evaluación inicial de la Fibrilación Auricular
El diagnóstico de fibrilación auricular (FA) se establece al documentar por electrocardiograma (ECG) un ritmo 
cardíaco con ausencia de ondas P, reemplazadas por ondas fibrilatorias (ondas F) que asocian con intervalos RR 
irregulares; una excepción son los pacientes con bloqueo auriculoventricular completo, cuyo ritmo de escape 
puede ser regular. La longitud del ciclo auricular es variable y muy rápida, siendo la respuesta ventricular de-
pendiente de las propiedades del nodo auriculoventricular (NAV), la presencia de vías accesorias, el tono auto-
nómico y la acción de diferentes fármacos. (1)

Para evitar un diagnóstico inapropiado, la confirmación por ECG es indispensable para iniciar la estratifi-
cación del riesgo y el manejo. Actualmente la confirmación puede realizarse con un ECG estándar de 12 deri-
vaciones o con dispositivos electrónicos de una o varias derivaciones de ECG. Esto excluye a aparatos portátiles 
sin ECG que usan fotopletismografía para detección de ritmos irregulares. El tiempo de FA necesario para el 
diagnóstico en dispositivos de monitoreo no está del todo definido, pero se acepta una duración mayor a 30 se-
gundos. (2) (Véase tabla 1)

Tabla 1. Recomendaciones para el diagnostico

En la evaluación inicial de pacientes con diagnóstico de FA es importante realizar una buena anamnesis, 
examen físico y pruebas de laboratorio, incluyendo análisis de medio interno, hemograma, función renal, tiroi-
dea y glucemia, para detectar cualquier condición que pueda agravar la FA o aumentar el riesgo de sangrado y/o 
tromboembolia.

Se debe realizar un electrocardiograma de 12 derivaciones en busca de signos de cardiopatía estructural, 
como infarto de miocardio, hipertrofia ventricular izquierda, bloqueos de rama y para evaluar anomalías eléc-
tricas o canalopatías. También es necesaria una radiografía de tórax para evaluar patología pulmonar y signos 
de insuficiencia cardíaca. Un ecocardiograma Doppler transtorácico permite valorar el tamaño y la función de 
las cavidades cardíacas además de detectar valvulopatías, lo cual influye en la toma de decisiones para el trata-
miento. La dilatación de la auricular izquierda se considera un marcador de patología más avanzada y de menor 
respuesta a los tratamientos de control del ritmo.
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Durante el seguimiento, un Holter de 24 horas permite evaluar la frecuencia cardíaca, pausas y detectar 
episodios de FA con su forma de comienzo y finalización. La FA por sí sola no aumenta el riesgo de isquemia mio-
cárdica, por lo que las pruebas para detectarla no se indican de rutina si no hay signos o síntomas que sugieran 
cardiopatía isquémica. (1-2) (Tabla 2)

I

I

I

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

C

C

C

Se recomienda realizar un ecocardiograma transtorácico en pacientes con diagnóstico de FA.

Se recomienda realizar análisis de sangre (hemograma completo, función renal, electrolitos séricos, función 

hepática, glucosa/HbA1c y función tiroidea)

Se recomienda realizar Holter de ECG de 24 hs. 

Tabla 2. Recomendaciones para la evaluación diagnóstica de FA

1.5  Clasificación y definiciones de Fibrilación Auricular
La clasificación anterior de la FA, basada únicamente en la duración de la arritmia, si bien era útil, tendía a 
hacer foco en la enfermedad una vez diagnosticada y se centraba en las intervenciones terapéuticas. La nueva 
clasificación, que utiliza estadios, busca corregir las deficiencias de la clasificación anterior al reconocer a la FA 
como una enfermedad progresiva que requiere diferentes estrategias en las diferentes etapas, desde la preven-
ción, el diagnóstico precoz y las terapias de control de la frecuencia cardíaca y el ritmo. (2-3)

La perspectiva actual resalta la necesidad de estrategias distintas en cada etapa de la enfermedad incluso 
desde antes de su manifestación clínica.  

Se incluye en el estadio 1 a aquellos pacientes en riesgo de desarrollar FA ya sea por factores modificables 
como la obesidad, la hipertensión arterial, las apneas del sueño, la diabetes, el sedentarismo e ingesta excesiva 
de alcohol o factores no modificables como la predisposición genética, el sexo masculino y la edad avanzada. En 
esta etapa destaca la importancia de controlar los factores de riesgo modificables y los cambios en el estilo de 
vida. En el estadio 2 o estadio de pre FA se incluye aquellos con evidencia de anomalías eléctricas o estruc-
turales que predisponen a desarrollar la arritmia como son el agrandamiento auricular, la ectopia auricular 
frecuente, breves rachas de taquicardia auricular, aleteo auricular u otros factores predisponentes como son 
cardiopatías estructurales, enfermedades neuromusculares o enfermedades tiroideas.  En estas etapas iniciales 
se agrega al control de los factores de riesgo y los cambios en el estilo de vida, la importancia de un diagnóstico 
temprano buscando abordar la FA en sus fases iniciales.  El estadio 3 son aquellos pacientes con FA ya sea 
paroxística, persistente o quienes hayan sido sometidos a una ablación de FA y se encuentras libres de recurren-
cias.  En este estadio es donde se adicionan al tratamiento de los factores de riesgo, las medidas farmacológicas 
y no farmacológicas para aliviar los síntomas, reducir la carga arrítmica y prevenir la tromboembolia. Final-
mente, el estadio 4 es la fibrilación auricular permanente que incluye aquellos pacientes en FA en quienes por 
acuerdo medico/paciente no se realizarán más intentos de controlar el ritmo. (Tabla 3)

Esta visión remarca la necesidad de un enfoque holístico que abarque toda la vida del paciente y la necesidad 
de un enfoque multidisciplinario para abordar desde el control de los factores de riesgo a intervenciones com-
plejas para el control del ritmo. (3) 

Clasificación Temporal de la FA
La clasificación temporal de la FA se basa en la duración de la arritmia 

•	 Primer episodio de FA: Es cualquier episodio de FA que se diagnostica por primera vez, sin importar si el 
paciente tiene síntomas o cuánto duró el episodio. 

•	 FA Paroxística: Es aquella que tiene una duración menor o igual a 7 días. La terminación puede ser espon-
tanea o mediante intervención médica. La mayoría de estos episodios se autolimitan en menos de 48 horas.

•	 FA Persistente: Incluye los episodios de FA que no terminan solos y que duran más de siete días.
•	 FA Persistente de Larga Data: Se refiere a la FA continua que ha durado más de 12 meses, pero en la que 

todavía se considera la opción de intentar restaurar el ritmo normal en pacientes seleccionados.
•	 FA Permanente: En este caso, el paciente y el médico aceptan la FA, y ya no se intentará volver al ritmo 

normal.
Otros conceptos clínicos importantes:

•	 FA de reciente comienzo: El intervalo de tiempo de corte para definir esta entidad aún no se ha establecido. 
Sin embargo se considera un factor relevante el comienzo reciente a fines de definir estrategias de control 
del ritmo.
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1 2 3 4

En riesgo de FA Pre-FA FA

Los pacientes pueden transicionar entre diferentes subetapas de FA

FA 
Permanente

Presencia de factores de riesgo 
modificables y no modificables 
asociados con FA:

• Factores de riesgo   
 modificables:

o	 Obesidad
o	 Falta de estado físico
o	 Hipertensión
o	 Apnea del sueño
o	 Alcohol
o	 Diabetes

• Factores de riesgo no  
 modificables:

o	 Genética
o	 Sexo masculino
o	 Edad

Evidencia de hallazgos 
estructurales o eléctricos que 
predisponen aún más a un 
paciente a FA:

• Agrandamiento auricular
• Ectopia auricular frecuente
• Cortas ráfagas de taquicardia  
 auricular

• Aleteo auricular
• Otros escenarios de alto 
riesgo  de FA

FA 

paroxística

(3 A)

FA que es 

intermitente 

y termina en 

≤7 días de 

inicio

FA 

persistente

(3 B)

FA que es 

continua y 

dura >7 días 

y requiere 

intervención

FA 

persistente 

de larga 

duración 

(3 C)

FA que es 

continua por 

>12 meses de 

duración

Ablación 

exitosa de FA

(3 D) 

Libre de FA 

después de 

intervención 

percutánea o 

quirúrgica para 

eliminar la FA

No se realizan 
más intentos 

de control 
del ritmo 

después de la 
discusión entre 
el paciente y el 

médico.

Tratar los factores de riesgos modificables

Considerar una vigilancia 

aumentada

Monitorización continua según sea clínicamente apropiado 

                             para la carga de FA

¿La FA está asociada con cambios fisiopatológicos?

Evaluación del riesgo de ictus y terapia si es apropiado

Tratar los síntomas

Tabla 3. Estadio de la FA: Evolución de la Progresión de la Arritmia Auricular.

•	 FA clínica: Es la FA confirmada por un electrocardiograma (ECG de 12 derivaciones u otros equipos de re-
gistro electrocardiográfico). Puede tener síntomas o ser asintomática.

•	 FA subclínica: Son episodios de FA asintomáticos detectados por dis-positivos de monitoreo continuo. Esto 
incluye marcapasos, cardi-odesfibriladores, holter implantables o monitores de ECG portátiles. Es importan-
te que estos hallazgos sean confirmados por un profesional capacitado, revisando los registros.

•	 Carga de FA: Es el tiempo porcentaje de tiempo un paciente presenta FA durante un período específico de 
monitoreo.

•	 FA Valvular y no Valvular: Se clasificaba como FA "valvular"  en presencia de con estenosis mitral moderada 
a grave o con válvulas cardíacas protésicas mecánicas. Sin embargo, actualmente esta terminología se consi-
dera obsoleta y debería ser abandonada. 

•	 FA Gatillada: es aquella inducida por un factor desencadenante especifico y potencialmente reversible. El 
desencadenante más común que desenmascara una tendencia a la FA es la sepsis aguda con una prevalencia 
del 9% al 20% y se ha asociado a un peor pronóstico. (4-5) Además de otros desencadenantes agudos que 
pueden ser causales son el hipertiroidismo, el consumo excesivo de alcohol o drogas (cannabis, cocaína, an-
fetaminas, etc.), quemaduras, estados de shock, etc. 

1.6 Impacto general en la morbimortalidad y costos
La FA es la arritmia sostenida más frecuente y representa un desafío creciente para los sistemas de salud, en 
particular en países de ingresos medios como Argentina. Aunque la supresión completa de la arritmia es un 
objetivo deseable, el enfoque contemporáneo está orientado a reducir la morbilidad y mortalidad asociadas, 
prevenir complicaciones como el ACV y la insuficiencia cardíaca, y contener los costos derivados de la creciente 
utilización de servicios sanitarios.

A nivel mundial, la prevalencia de FA ha aumentado más del 130% en las últimas tres décadas, con más del 
60% de los casos concentrados en países de ingresos medios. En Argentina, la prevalencia estimada ronda en-
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tre el 1% y el 2% en adultos, pero se eleva significativamente con la edad, superando el 10% en mayores de 75 
años.(1,2) El sexo masculino se asocia con un riesgo 1.5 veces mayor. (3) En los países de ingresos medianos la 
incidencia de FA está en aumento (cambio porcentual anual estimado de +0.1 a +0.13). (4) Sin embargo, esta 
cifra probablemente esté subestimada debido a la baja tasa de detección de formas paroxísticas y asintomáticas, 
especialmente fuera de los grandes centros urbanos.(5,6)

Desde el punto de vista clínico, la FA se asocia a una alta morbimortalidad. El riesgo de ACV cardioembólico 
es cinco veces mayor en pacientes con FA no anticoagulados. (7,8) Además, se incrementan las hospitalizaciones, 
el deterioro funcional y la progresión a insuficiencia cardíaca. En Argentina, muchos pacientes son diagnosti-
cados en fases avanzadas, con mayor prevalencia de FA permanente y complicaciones ya establecidas, lo que 
refleja demoras en el acceso al sistema y limitaciones en el seguimiento especializado. (9-11)

El impacto económico también es significativo. Aunque no existen estimaciones nacionales formales, datos 
extrapolados de otras regiones indican que los pacientes con FA generan un gasto sanitario directo anual mucho 
mayor que aquellos sin la arritmia, (el costo anual directo de la FA en los Estados Unidos en el año 2020, se ha 
estimado en 22.462 dólares por paciente con FA, en comparación con 5.518 dólares para aquellos sin FA) espe-
cialmente cuando hay complicaciones. Los costos incluyen consultas, estudios, anticoagulación, internaciones, 
procedimientos y medicación crónica. Además, los costos indirectos —por pérdida de productividad, discapaci-
dad o necesidad de cuidados prolongados— agravan el impacto sobre familias y sistemas de salud.(12-14)

En comparación con otros países de América, Argentina muestra similitudes con naciones como Colombia 
o Perú en términos de prevalencia e infraestructura sanitaria. No obstante, se encuentra por debajo de países 
como Estados Unidos o Canadá, donde los sistemas registran mayores tasas de detección, utilización de DOAC y 
acceso a procedimientos como la ablación por catéter. Por otro lado, Argentina tiene una mejor tasa de prescrip-
ción de anticoagulación que muchos países latinoamericanos, aunque aún persisten inequidades relacionadas 
con el nivel socioeconómico, las barreras geográficas, la accesibilidad digital, el nivel de educación, la edad y el 
sexo del paciente.(15,16)

La tasa nacional de ablación de FA se encuentra entre 70 y 90 procedimientos por millón de habitantes, 
inferior a los niveles observados en países desarrollados, pero superior a aquellos con estructuras sanitarias 
más limitadas. Este acceso desigual a terapias avanzadas está vinculado a la concentración de centros de alta 
complejidad en grandes ciudades y las limitaciones presupuestarias. (17)

Finalmente, la fragmentación del sistema de salud argentino, dividido entre sectores público, privado y de 
seguridad social, contribuye a generar brechas en el acceso, continuidad y calidad del tratamiento. Esto impacta 
directamente en los resultados clínicos y económicos de la FA.

1.7 Medidas para prevenir la FA inicial 
La FA es considerada la arritmia sostenida más frecuente en la práctica clínica. (1) 

El estudio ATRIA determinó que la prevalencia de FA se asocia fuertemente con el aumento de la edad, con 
una prevalencia del 4% en personas de 60 años o más, y del 9% en personas de 80 años o más. (2)

La FA puede diagnosticarse mediante síntomas o puede encontrarse como un hallazgo incidental en un elec-
trocardiograma (ECG) o en registros de dispositivos implantados en pacientes asintomáticos. (3)

En el estudio GARFIELD AF que incluyó a 52.032 pacientes, el 25,4% de los casos fueron asintomáticos. 
En este estudio los ptes asintomáticos eran ligeramente mayores (72 frente a 70 años) y más frecuentemente 
varones (64,2% frente a 52,9%). (4) 

Se encontró que no hubo diferencias significativas en las tasas de incidencia de eventos a dos años para la 
mortalidad por todas las causas, accidente cerebrovascular no hemorrágico o embolia sistémica ni en hemorra-
gias mayores en fibrilación auricular asintomática y sintomática. El pronóstico y el tratamiento óptimo para la 
fibrilación auricular asintomática en comparación con la sintomática son aún inciertos. 

La detección temprana de la FA es esencial, ya que la primera manifestación puede ser un accidente cere-
brovascular. Se ha incrementado el interés en los programas de detección para identificar la FA subclínica. (5) 

Prevención primaria de FA
Prevenir la aparición de FA antes de su manifestación clínica tiene un claro potencial para mejorar la vida de la 
población general y reducir los considerables costos de salud y asistencia social asociados con el desarrollo de FA.

Las estrategias dirigidas a tratar estas comorbilidades pueden contribuir a prevenir el inicio de FA y también 
el riesgo de stroke. 

La FA puede estar asociada a factores de riesgo modificables y no modificables. 
Los factores de riesgo no modificables son la edad, los antecedentes familiares. la genética, la raza y los an-

tecedentes quirúrgicos
Los factores de riesgo modificables incluyen hipertensión arterial, tabaquismo, diabetes, colesterol alto, se-

dentarismo, sobrepeso y obesidad, consumo de alcohol y drogas. 
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Hipertensión Arterial
La HTA es el factor de riesgo modificable más prevalente para el desarrollo de FA.

El control adecuado de la HTA ha sido asociado a reducción en la incidencia de FA. El control de la PA es 
fundamental para prevenir la FA y sus complicaciones, incluido el ictus.  La HTA crónica está altamente corre-
lacionada con el desarrollo de FA inicial, así como con su recurrencia y progresión, y se ha determinado que el 
riesgo es mayor en aquellos con hipertrofia ventricular izquierda concomitante. 

Estudios observacionales sugieren que los IECA y ARA II son superiores a los BB, BlCa y diuréticos para la 
prevención del inicio de FA. (6)  

Diabetes mellitus
Los pacientes con DBT tienen un riesgo 35% mayor de desarrollo de FA y el mismo aumenta aún más en pacien-
tes con complicaciones renales y con un control glucémico deficiente. (7)

El tratamiento de la DBT con inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa (SGLT)-2 y los agonistas del 
péptido similar al glucagón (GLP)-1 son medicamentos hipoglucemiantes que inducen pérdida de peso en per-
sonas con y sin diabetes y se ha demostrado que reducen el riesgo de inicio de FA. 

Asimismo, el uso de metfomina se ha asociado a disminución del riesgo de FA, mientras que las sulfonilureas 
lo incrementan. (8)

Obesidad
Estudios epidemiológicos prospectivos muestran consistentemente que la obesidad es un potente factor de ries-
go para el inicio de FA. La obesidad incrementa el riesgo de FA en un 4-5% por cada unidad de aumento en el 
índice de masa corporal (IMC). (6)

Un índice de masa corporal más alto aumenta progresivamente el riesgo de progresión de la FA de intermi-
tente a permanente y también aumenta el riesgo de recurrencia después del AVP. 

Se estima que es necesaria una reducción de peso de al menos el 10% del peso corporal, para lograr una re-
ducción significativa a largo plazo del riesgo de FA.

La cirugía bariátrica en individuos obesos ha mostrado una reducción del riesgo de FA en un 20%. (9)

Insuficiencia Cardiaca
Existe una clara asociación entre la presencia de IC y el inicio de FA. (10) Los tratamientos farmacológicos para 
la ICFE que se han asociado con una reducción de la incidencia de FA son el uso de inhibidores de la ECA o ARA 
II, los betabloqueantes, los antagonistas de los receptores de mineralocorticoides, los inhibidores de SGLT2. En 
un metaanálisis se determinó que, aunque sacubitrilo/valsartán reduce la mortalidad en pacientes con IC, en 
comparación con los IECA/ARA II, no reduce el riesgo de FA en comparación con estos fármacos. (11,12) 

	
Síndrome de Apnea del sueño
La apnea del sueño es un factor de riesgo comúnmente subdiagnosticado y se ha observado que incrementa el 
riesgo de FA y ACV.  El uso de CPAP en pacientes con SAOS se ha asociado con una reducción del 42% de recu-
rrencia de FA.

Actividad Física
La actividad física en forma de ejercicio moderado tiende a reducir el riesgo de FA. La relación entre la actividad 
física y el riesgo de FA se puede representar mediante una curva en forma de U, donde el grupo que realiza la 
cantidad de ejercicio recomendada por las guías presenta una reducción significativa del riesgo de FA, pero los 
grupos que realizan ejercicio insuficiente o ejercicio extenuante excesivo no lo presentan.

Consumo de Alcohol
El consumo excesivo de alcohol (definido como 14 g de etanol) puede aumentar significativamente el riesgo de 
FA. El aumento de riesgo observado es dosis dependiente.

Así el consumo excesivo de alcohol (definido como ≥5 bebidas en una sola ocasión) es un potente factor de 
riesgo, que triplica el riesgo de FA en comparación con el consumo poco frecuente.

Tabaco
Fumar tabaco aumenta la probabilidad de desarrollar FA y aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular o 
muerte en pacientes con FA.



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 94 SUP. 3 / MARZO 20268

1.8 Aleteo Auricular: definición y conductas terapéuticas
El AA es una de las arritmias supraventriculares más frecuentes, con una incidencia global de 88 nuevos casos 
c/100000 hab./año. Se relaciona con los mismos factores de riesgo que la FA, destacándose por su peso relativo 
la IC y el EPOC. Además, se observa FA en más del 50% de los pacientes que han tenido AA. (1)

El diagnóstico de AA se basa en la presencia en el ECG de ondas auriculares regulares e iguales entre si 
(ondas F) con una frecuencia entre 190 y 350 por min. Dependiendo del circuito involucrado, se clasifican en 
AA típico (aquel que involucra el itsmo cavotricuspideo, o atípico (sin participación del itsmo cavotricuspideo). 
El AA típico antihorario (el más frecuente) presenta las características ondas F “en diente de sierra” en cara 
inferior con ondas F positivas en V1, mientras que el AA típico horario presenta una morfología inversa. (2)

En cuanto al pronóstico, el AA se relaciona con un riesgo aumentado de eventos tromboembólicos e interna-
ción por ICC. Comparado con FA, algunos estudios muestran tasas similares mientras que en otros son menores 
en el AA, probablemente relacionado con factores confundidores en la población seleccionada. (3,4)

Dada la muy frecuente aparición de FA en pacientes con AA, el riesgo establecido de eventos tromboembó-
licos en AA y la inclusión conjunta de pacientes con AA y con FA en los ensayos clínicos de anticoagulación, 
en general se considera la indicación de anticoagulación para pacientes con AA con los mismos criterios que 
en pacientes con FA. Adicionalmente, en pacientes a quienes se ha tratado exitosamente un aleteo auricular, 
debería tenerse en cuenta el riesgo de FA y el riesgo cardioembólico del paciente, antes de decidir la suspensión 
de la anticoagulación

I
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Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

C

B

 

C

 

A

 

B

 

B

 

Se recomienda estratificar el riesgo embólico, en pacientes con AA, del mismo modo que en pacientes con FA, 

con el Score CHA2DS2VA 

Se recomienda utilizar tratamiento anticoagulante de acuerdo con el perfil de riesgo del paciente, del mismo 

modo que en la FA. 

Se recomienda mantener la anticoagulación al menos 4 semanas luego de una cardioversión o Ablación por 

radiofrecuencia exitosa.

Se recomienda mantener la anticoagulación en forma indefinida luego de una ablación del itsmo cavotricuspideo 

(ICT) si el paciente tiene historia previa de FA y CHA2DS2VA

Se recomienda monitorear en forma cercana la aparición de FA en pacientes con AA y alto riesgo embólico en los 

que se desee suspender la anticoagulación luego de una ablación exitosa del itsmo cavotricuspideo, siempre que 

no haya historia de FA previa. 

Se puede considerar mantener la anticoagulación a largo plazo luego de la ablación exitosa del ICT en pacientes 

de alto riesgo embólico, ante la posibilidad de presentar FA en el seguimiento.
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2.1 Métodos de screening. Población target
La detección precoz de FA es una estrategia fundamental para la prevención de eventos tromboembólicos, par-
ticularmente el accidente cerebrovascular. El hallazgo de FA asintomática o subclínica (FAS) permite iniciar 
tratamiento de manera oportuna y reducir el riesgo de complicaciones.

El cribado oportunista mediante la palpación del pulso o ECG durante controles clínicos rutinarios ha de-
mostrado eficacia para aumentar la detección de FA en pacientes mayores de 65 años. Estudios como SAFE 
mostraron un incremento significativo en la tasa de diagnóstico con este abordaje, mientras que estrategias 
sistemáticas, como en el estudio STROKESTOP, REVEAL AF o The LOOP Study, han sido efectivas en pobla-
ciones mayores de 75 años o con elevado riesgo cardiovascular. (1-4)

La selección de la población para screening debe contemplar la presencia de comorbilidades como hiper-
tensión, diabetes, insuficiencia cardíaca, enfermedad vascular o antecedentes de accidente cerebrovascular, así 
como la edad avanzada. El uso de scores de riesgo, como CHA2DS2 VA, facilita la estratificación e identificación 
de individuos que más probablemente se beneficien del screening.

La duración del monitoreo también es un factor determinante: a mayor tiempo de monitoreo mayor tasa de 
detección. (5,6) 

Dispositivos como el Holter prolongado de hasta 7 días, parches adhesivos que registran hasta un mes y los 
Holter implantables subcutáneos permiten un monitoreo más extenso, incrementando la detección de episodios 
paroxísticos y asintomáticos. En pacientes con eventos embólicos sin causa aparente, los dispositivos implanta-
bles han demostrado tasas de detección de FA superiores al 30% a los 3 años. (7,8)

Por otro lado, el registro continuo del ritmo cardíaco mediante dispositivos implantables ha permitido detec-
tar episodios de FAS, que no se identifican mediante métodos convencionales. El estudio ASSERT fue pionero 
en demostrar que episodios de FA subclínica mayores a 6 minutos, detectados por marcapasos o cardiodesfibri-
ladores, se asocian con un incremento progresivo del riesgo de accidente cerebrovascular, especialmente cuando 
estos episodios son recurrentes. (9)

Recientemente se publicaron los estudios ARTESiA y NOAH-AFNET 6, diseñados para evaluar si el hallazgo 
de FAS mediante cribado pasivo continuo justifica el inicio de anticoagulación, con resultados dispares. (10,11) 
Estos resultados sugieren que, si bien el cribado continuo mediante dispositivos implantables permite una de-
tección precoz de FA subclínica, la indicación de anticoagulación no está claramente indicada en todos los casos.

Los dispositivos digitales denominados wearables permiten el monitoreo continuo del ritmo cardíaco de 
manera no invasiva, abriendo la puerta a una nueva era de detección de FA y prevención de complicaciones.

2.2 Dispositivos y algoritmos de detección
Los dispositivos portátiles, comúnmente conocidos como wearables, se han consolidado como herramientas re-
levantes para el monitoreo de la salud cardiovascular. Su capacidad para registrar constantemente parámetros 
fisiológicos de manera no invasiva los convierte en aliados fundamentales para el seguimiento de enfermedades 
crónicas como la FA. Wearables como los relojes inteligentes que combinan múltiples sensores permiten no solo 
registrar la irregularidad del pulso, sino también realizar un ECG para confirmar el diagnóstico.

Múltiples estudios han validado la utilidad de los wearables para la detección de FA tanto en población sana 
como en pacientes con elevado riesgo cardiovascular y embólico, así como en aquellos con insuficiencia cardíaca 
y ACV. Es importante que los registros sean confirmados por médicos especialistas con experiencia en la lectura 
de este tipo de trazados. (12-17)

2.3 Rol de la IA
La inteligencia artificial es una herramienta que puede revolucionar la capacidad predictiva y diagnóstica de 
FA, desarrollando modelos que pueden identificar pacientes en riesgo incluso antes del primer episodio clínico 
y detectar FA subclínica durante el ritmo sinusal. (18,19)

Diversos algoritmos de aprendizaje automático entrenados únicamente con datos clínicos han permitido 
estimar el riesgo de FA a 12 meses con mejor desempeño que los scores tradicionales. Estos modelos predictivos 
integran los datos provistos por la historia clínica electrónica de manera transversal, temporalmente y con datos 
fisiológicos y estudios complementarios multimodales para refinar la estratificación de riesgo de FA.

Además, algoritmos de deep learning aplicados a ECG de 12 derivaciones en ritmo sinusal son capaces de 
predecir episodios futuros de FA. El análisis temporal del score de riesgo de IA muestra incremento conforme el 
registro de ECG se aproxima al primer episodio de FA. (20-22)

Capítulo 2. Estrategias de detección de la 
Fibrilación Auricular (FA)
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También se ha demostrado su utilidad en wearables. En estudios de cribado en población general, modelos 
de IA entrenados con ECG de una sola derivación validaron su utilidad con alta precisión diagnóstica. (23,24).

2.4 Detección en el ACV Criptogénico
El ACV de origen desconocido, criptogénico o ESUS (Embolic Stroke of Undetermined Source), constituyen la 
denominación de los infartos cerebrales isquémicos no lacunares de presunto origen embolígeno. Dado que al-
rededor del 30% de los ACV isquémicos son provocados por la FA se ha insistido en la búsqueda de esta arritmia 
como causa de ESUS. El estudio CRYSTAL-AF mediante Holter Implantable (HI) detectó FA >30 seg. en el 12% 
de ESUS a los 3 años de seguimiento. (1) El estudio EMBRACE mostro mediante monitorización externa inten-
siva la detección de FA>30 seg. en el 16 % a los 30 días vs 3% con cuidados usuales. (2)  En un reporte actual 
mediante HI, la incidencia de FA fue de 32% vs 12% (P=0.001) en 323 pacientes con ESUS vs sin ESUS respec-
tivamente. (3) Claramente las posibilidades de detección aumentan con la duración del monitoreo. Un estudio 
de una base de datos de HI de Medtronic con 1227 pacientes con ESUS mostró detección de FA (>2min) en 1 
cada 5 pacientes a dos años de seguimiento. Los estudios con ACO en esta población no han mostrado resultados 
positivos. El estudio NAVIGATE ESUS incluyó 7213 pacientes, randomizados a Rivaroxaban 15 mg vs AAS. 
La tasa de stroke recurrente fue similar en ambos grupos (4,7%/año) con más sangrado en el primer grupo. (4) 
RESPECT ESUS randomizó 5390 pacientes con ESUS a Dabigatran vs AAS sin encontrar diferencias en la tasa 
de stroke a 19 meses. (5) El Estudio ATTICUS evaluó a 352 p con ESUS que se randomizaron a Apixaban o AAS.  
A los 12 meses de seguimiento no hubo diferencias en la tasa de nuevas lesiones en la RMN entre ambos grupos. 
Es de destacar que en este estudio se agregaron criterios de miopatía auricular por ECG (fuerzas terminales de 
onda P) y BNP. (6) En todos estos estudios no hubo una valoración por HI.   No está todavía claro si pacientes 
con ESUS y detección de FA de alguna duración el tratamiento con ACO reducirá el riesgo de recurrencia. Se 
encuentra pendiente establecer si la pesquisa debería centrarse en un subgrupo de estos pacientes con score de 
embolismo elevado. Parece apropiada la búsqueda de FA (especialmente de mayor duración) con monitor im-
plantable en ESUS y con factores de riesgo embolico, para considerar la anticoagulación crónica
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3.1 Relevancia del manejo integral del paciente con FA
Dado el carácter complejo de la FA y la frecuente coexistencia de múltiples comorbilidades, es indispensable un 
enfoque multidisciplinario como modelo ideal de atención. (1) Dicho enfoque busca integrar diferentes especia-
lidades médicas y no médicas en un plan terapéutico coordinado, centrado en el paciente.

Este abordaje que individualiza al paciente con FA y no en sí a la arritmia ha demostrado ser eficaz no solo 
por mejorar los resultados de los tratamientos sino que además disminuye las complicaciones asociadas a esta.

En la anterior guía Europea se había enfocado en el control de las comorbilidades y había propuesta una 
Estrategia de evaluación en pasos llamada ABC: AF Better Care (ABC) (2) donde el 3er lugar en esta abre-
viaturas se refería al control y manejo de las comorbilidades. La última versión de la guía publicada este año por 
la Sociedad Europea de Cardiología sobre fibrilación auricular (FA) ofrece entre las novedades más destacables 
un nuevo esquema de diagnóstico y tratamiento, denominado AF- CARE (3). En aquel se destaca el cambio de 
lugar en el manejo de las comorbilidades poniendo a este en primer lugar. Además, esta guía hace hincapié en 
la necesidad de un enfoque integral y multidisciplinario centrado en la detección y el tratamiento de los facto-
res de riesgo del paciente, priorizando la reducción de los síntomas y la prevención de la tromboembolia, en un 
protocolo asistencial que incluye la revaluación periódica del mismo según los avances. En la misma dirección, 
la guía americana (4) hace énfasis también como reglas fundamentales en el tratamiento de la FA a las siglas 
SOS conformadas por: prevenir el Stroke, Optimizar el tratamiento de todas la comorbilidades y manejo de los 
Síntomas de la manera más apropiada, ya sea control de ritmo o control de frecuencia.

3.1.1 Enfoque multidisciplinario
Queda claro de esta manera que todo apunta a que el tratamiento de la FA no debe centrarse únicamente en la 
arritmia, sino también en el contexto clínico de quien la desarrolla. La presencia de enfermedades cardiovas-
culares concomitantes (HTA, enfermedad coronaria, IC), factores de riesgo (obesidad, DBT, apnea del sueño), y 
condiciones neuropsiquiátricas (ansiedad, deterioro cognitivo) requieren un abordaje global.

El modelo AF Better Care (ABC) resumía una estrategia integral que valoraba en orden de importancia 
los siguientes ítems:
-	 A: Anticoagulación adecuada para prevenir eventos tromboembólicos.
-	 B: Control de síntomas mediante estrategias de control de ritmo o frecuencia.
-	 C: Control de comorbilidades y factores de riesgo cardiovascular.

El protocolo actual, recientemente modificado, AF-CARE, (Figura 1) se organiza en torno a 4 pilares con 
una prioridad distinta:  
-	 C: Detección y tratamiento de comorbilidades y factores de riesgo.
-	 A: Anticoagulación adecuada para prevenir eventos tromboembólicos.
-	 R: Reducción de los síntomas. Control del ritmo vs de frecuencia.
-	 E: Evaluación y revaluación periódica.

Capítulo 3. Valor de las Comorbilidades y su 
manejo para la prevención y tratamiento de la FA

Comorbilidad y 
manejo de 

los factores de riesgo

• Ayuda en los 
hábitos de vida

•	Atención primaria
•	Cardiología
•	Cuidados de 

enfermería
•	Otros

Evitar el accidente 
cerebrovascular y la 

tromboembolia

• Atención primaria
•	Cardiología
•	Neurología
•	Cuidados de 

enfermería
•	Servicios de 

control de la 
anticoagulación

•	e-Health

Reducir los síntomas 
mediante el control 

del ritmo y la 
frecuencia

• Atención primaria
•	Cardiología
•	Electrofisiología
•	Cirujanos cardíacos
•	e-Health

Evaluación y 
revaluación 
periódica

• Atención primaria
•	Cardiología
•	Farmacia
•	uidados de 

enfermería
•	Familia/cuidadores
•	e-Health

C A R E

Fig. 1. 
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Por tanto, es fundamental colocar la detección y el tratamiento de las comorbilidades y los factores de riesgo 
como el elemento inicial e indispensable de la asistencia sanitaria. Dado que las comorbilidades y los factores 
de riesgo están relacionados con la patogenia de la FA, el tratamiento de esta es más eficaz cuando se abordan 
precoz y adecuadamente. Esto incluye, entre otros, el tratamiento de la HTA, la IC, la DBT, la obesidad, la apnea 
del sueño, la actividad física y el consumo de bebidas alcohólicas, mediante intervenciones farmacológicas y no 
farmacológicas adecuadas. Todos estos aspectos reciben una clase de recomendación y nivel de evidencia en la 
presente guía. 

Además, otras comorbilidades pueden requerir una atención especial, como el tratamiento de la dislipemia 
y la enfermedad vascular, el cese del tabaquismo e, incluso, la exposición a la contaminación atmosférica. Tam-
bién se reconoce que el hecho de lograr un tratamiento eficaz de las comorbilidades requiere varios cambios en 
el estilo de vida. Esto implica una modificación completa del comportamiento para seguir un estilo de vida sa-
ludable. Esto no puede valorarse ni enfrentarse de ninguna forma por un solo profesional experto en arritmias 
sino mediante una toma de decisiones compartida y un enfoque multidisciplinario, involucrando a los médicos 
de atención primaria, cardiólogos, internistas, enfermeras y al paciente.

 Roles del equipo multidisciplinario (Figura 2)
-	 Cardiología / Electrofisiología / Equipo de IC / Cirugía Cardiovascular: Diagnóstico y estratificación del ries-

go; control del ritmo o la frecuencia.
-	 Medicina interna / Clínica médica / Nefrología / Endocrinología: Evaluación general y coordinación del ma-

nejo de comorbilidades crónicas.
-	 Neurología: Evaluación de pacientes con ACV embólico y deterioro cognitivo asociado.
-	 Nutrición: Intervención sobre factores modificables como obesidad y DLP.
-	 Psicología / Salud mental: Manejo del impacto emocional de la enfermedad, frecuente en pacientes con FA.
-	 Hematólogo: Monitoreo de ACO y prevención de interacciones medicamentosas.
-	 Rehabilitación cardiovascular: Promoción de la actividad física, educación y mejoría de la capacidad funcio-

nal.
-	 Enfermería especializada: Seguimiento cercano del paciente, educación terapéutica y monitoreo clínico.

Fig. 2. 
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Validez del abordaje integral
Numerosos estudios de alto impacto han llevado a estarecomendación (Tabla 1) por las guías, tanto estudios 
clínicos y registros, demostrando que el tratamiento multidisciplinario mejora significativamente los resultados 
en pacientes con FA:
- 	 El estudio EAST-AFNET 4 (5) demostró que el tratamiento temprano y estructurado reduce los eventos 

cardiovasculares mayores en pacientes con FA reciente.
- 	 El ensayo RACE 4 (6) mostró que el seguimiento en clínicas especializadas con un enfoque integral reduce 

hospitalizaciones, eventos tromboembólicos y mortalidad.
- 	 Ya las guías ESC 2020 (2) recomendaban explícitamente el manejo centrado en el modelo ABC y destacaba 

el valor de las clínicas de FA dirigidas por equipos multidisciplinarios.
Además, estudios observacionales han encontrado que los pacientes que participan en programas multi-

disciplinarios tienen mejor adherencia terapéutica, menor carga sintomática y mayor calidad de vida. (1) Es 
indispensable por lo tanto implementar para la existencia de este manejo integral de la FA, la facilidad de acceso 
a los profesionales integrantes de este Equipo Multidisciplinario tanto como para la evaluación inicial, como 
para el tratamiento y seguimiento, modelo en el cual la clínica de FA ha logrado demostrar ser de gran utilidad.

Por lo tanto la FA requiere mucho más que un tratamiento farmacológico o procedimientos aislados. Su 
manejo eficaz demanda un abordaje estructurado, personalizado y coordinado. La implementación de un equipo 
multidisciplinario permite una evaluación más completa, intervenciones dirigidas a múltiples niveles y una 
mejoría demostrada en los resultados clínicos.

3.2 Hipertensión arterial
La HTA es un factor de riesgo independiente para la aparición de FA (1) y es el factor de riesgo modificable más 
importante dada su alta prevalencia. En el estudio ARIC (Atherosclerotic Risk in Communities), aproximada-
mente una quinta parte del riesgo de desarrollar FA fue atribuible a la hipertensión. (2) LA HTA puede llegar a 
duplicar el riesgo de FA dependiendo de la gravedad, duración y variabilidad de la presión arterial (PA). (3) En 
un metaanálisis de estudios de cohorte hubo un aumento del 19% en el riesgo relativo de FA por cada aumento 
de 20 mmHg en la PA sistólica (PAS) y del 6% por cada 10 mmHg de PA diastólica (PAD). (4) 

En cuanto a la fisiopatología, en primer lugar, la HVI y la disfunción diastólica provocan un aumento de 
presión de la AI, induciendo un remodelado estructural y eléctrico que predispone a la FA. En un metaanálisis 
reciente se ha demostrado la asociación de HVI con mayor riesgo y progresión de FA, así como también mayor 
recurrencia luego de la ablación por catéter. (5) Por otro lado, la disfunción endotelial también está vinculada 
en la génesis y progresión de la FA a través de múltiples mecanismos que incluyen inflamación sistémica, estrés 
oxidativo, alteraciones hemodinámicas, reducción de la biodisponibilidad de óxido nítrico, sobrecarga intrace-
lular de calcio y anomalías en el eje renina-angiotensina que contribuyen al remodelado de la AI. Además, la 
disfunción endotelial puede ser desencadenada por FA ya que ésta genera flujo turbulento y disminuye la expre-
sión de óxido nítrico sintasa endotelial, lo que empeora la función endotelial, por lo que se propone una relación 
bidireccional entre la FA y la HTA. (6)

Mediciones de presión arterial en pacientes con FA 
La presión arterial en pacientes con FA presenta gran variabilidad latido a latido por lo que deben realizarse no 
menos de tres mediciones para definir el valor de PA en consultorio. Para la medición, puede utilizarse tanto el 
método auscultatorio como el oscilométrico automatizado. (7) Un metaanálisis reciente de estudios de valida-
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ción ha demostrado que, en pacientes con FA, los métodos oscilatorios miden satisfactoriamente la PAS y solo 
sobreestiman modestamente (2,1 mmHg) la PAD, siendo esto menos importante en ancianos en quienes es más 
frecuente la hipertensión sistólica aislada. (8)

Tratamiento antihipertensivo en pacientes con FA 
En cuanto a los objetivos de PA para disminuir la incidencia de FA, existe poca evidencia derivada de análisis 
post hoc de ensayos controlados aleatorizados que investigaron el efecto del tratamiento antihipertensivo inten-
sivo vs el tratamiento estándar. En el estudio ACCORD-BP, el tratamiento antihipertensivo intensivo (objetivo 
de PAS <120 mmHg), en comparación con el tratamiento estándar (objetivo de PAS <140 mmHg), demostró 
una tendencia a reducir la incidencia de FA en pacientes con HTA y DBT pero sin significancia estadística. (9) 
En uno de los análisis post hoc del SPRINT la reducción intensiva de la PA comparada con la reducción estándar 
se asoció con un 26% menos de riesgo de desarrollar FA de nueva aparición. (10). Sin embargo, en otro análisis 
del mismo estudio, la incidencia de FA de nueva aparición fue similar en ambos grupos. (11) La diferencia en los 
resultados de ambos análisis podría explicarse por la diferencia en el acceso a los datos y al electrocardiograma. 
Por esto, los objetivos terapéuticos de PA tanto en prevención primaria de FA como en el tratamiento de la HTA 
en pacientes con FA continúan sin estar claros y debido a la falta de estudios aleatorizados, es razonable extra-
polarlos a los de la población general. 

Respecto al grupo de fármaco ideal, los análisis secundarios de algunos estudios sugieren que los inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o los antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA 
II) pueden ser superiores a los beta bloqueantes (BB) y los bloqueantes cálcicos (BlCa) para prevenir la FA de 
nueva aparición. (12-13) En cambio, en un análisis secundario del estudio ALLHAT el lisinopril no fue superior 
a la clortalidona para prevenir el desarrollo de FA.(14). Por lo mencionado, no está claro el beneficio del trata-
miento con IECA/ARA para prevención primaria. 

Tampoco disponemos de datos importantes en la literatura acerca de qué tipo de fármacos son superiores 
en pacientes con diagnóstico de FA para prevenir recurrencia o progresión de la enfermedad. Algunos estudios 
sugieren que el uso de IECA/ARA puede ser superior para la prevención de la FA recurrente (15) o en la pre-
vención de la progresión a FA persistente. (16) Asimismo, en un metaanálisis de 11 estudios se observó que los 
IECA/ARA reducen la recurrencia de FA comparado con los BlCa y BB. (17) 

Por último, la denervación simpática renal es un enfoque novedoso para reducir la PA y prevenir secunda-
riamente la FA. En el estudio ERADICATE-AF que evaluó pacientes con FA paroxística e HTA no controlada, 
se observó menor recurrencia de FA en los pacientes tratados con denervación renal y AVP en comparación con 
los tratados con AVP solo. (18) 

En conclusión, la HTA y FA están íntimamente relacionadas de forma bidireccional, lo que subraya la nece-
sidad de un manejo integral de ambas entidades, centrado en el control óptimo de la PA para reducir el riesgo de 
FA, la recurrencia y la progresión y en el diagnóstico temprano de la FA en pacientes hipertensos para prevenir 
complicaciones asociadas. 

3.3 Diabetes
La DBT genera alteraciones estructurales y eléctricas en las aurículas de los pacientes, que terminan producien-
do remodelado atrial y favorecen la aparición de arritmias. En múltiples estudios observacionales se describe la 
mayor incidencia y prevalencia de FA en pacientes con DBT. Esto genera aumento de la mortalidad y morbilidad, 
más internaciones por IC, síndromes coronarios agudos, y stroke. (1,2) Los años de duración de la DBT también 
aumenta la prevalencia de FA, por cada año de DBT aumenta un 3 % el riesgo de padecer FA. Si bien la FA es más 
frecuente en hombres que en mujeres, cuando se asocia con DBT, la tasa relativa de incidencia de FA es mayor 
en FA. La unión con otros factores de riesgo clásicos, más prevalentes en DBT tipo 2, como son la obesidad y la 
HTA ensombrecen más el pronóstico aumentando el riesgo de mortalidad cardiovascular y mortalidad de cual-
quier causa. (3,4) Es por eso que el control de estas comorbilidades asociadas a la DBT (sobre todo BMI, HTA y 
SAHOS) son la mejor estrategia para evitar o disminuir los caos de FA. Por otro lado también se probó estrate-
gia de control intensivo de glucemia vs menos estricto y se vio que con el control estricto (< 6 % de HbA1c) no 
disminuían los casos de FA (era similar con 7 – 7,9 % Hba1c). Por otro lado el impacto de nuevos tratamientos 
para DBT y nefropatía e IC sí parecen haber disminuido la incidencia de FA. Los inhibidores SLGT2 demos-
traron disminuir la incidencia de FA en los estudios CANVAS (canagliflozina vs placebo) y DECLARE-TIMI 58 
(dapagliflozina vs placebo) pero no en el EMPA-REG OUTCOME (empagliflozina vs placebo). Posteriormente 
se publicó un meta análisis que incluyó 16 estudios clínicos randomizados, con 38 335 pacientes con DBT tipo 2, 
en donde se concluyó que los iSGLT2 pueden conferir un beneficio específico en la reducción de la FA en esta po-
blación de pacientes. (5,6,7) Más recientemente se dio a conocer, que el tratamiento con finerenona en pacientes 
con DBT y Enfermedad renal crónica, disminuiría la incidencia de nuevos casos de FA. (8,9)

En conclusión podemos afirmar que la FA en pacientes con DBT, es un marcador de riesgo y peor pronóstico, 
por lo tanto se debe ser agresivo en el manejo de las comorbilidades de estos pacientes. 
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3.4 Enfermedad coronaria
Epidemiología
La prevalencia de la FA y la enfermedad coronaria (EC) obstructiva es elevada, siendo mayor que en población sin 
FA. (1-2) Ambas entidades pueden presentar la misma sintomatología de angor o disnea, inclusive con elevación 
de biomarcadores cardíacos, como manifestación de isquemia miocárdica, lo que implica un desafío al momento 
de tomar conducta, ya que su tratamiento, dependiendo de su etiología, difiere, sobre todo en el tratamiento an-
titrombótico impuesto tanto por el implante de stents como por la anticoagulación por la arritmia. (3-4)

Presentar ambas entidades duplica el riesgo de padecer un infarto de miocardio, tanto sea por eventos trom-
bóticos como por un disbalance de la perfusión miocárdica. (5) Además, hay evidencia creciente del aumento 
de la morbimortalidad en pacientes que padecen EC y FA en comparación con aquellos que tienen FA sin EC, 
tanto en los síndromes coronarios crónicos (SCC) como agudos (SCA). Un metanálisis reciente de más de 30 
mil pacientes estableció que la presencia de FA en pacientes con un SCC aumentó el riesgo de muerte 39% (HR, 
1:39 [95% IC,1.17-1.66]) (6). En pacientes con SCA, la presencia de FA, sea pre-existente o aguda, se asoció a 
peor pronóstico, con mayor inestabilidad hemodinámica y prolongación en la internación, además de muerte e 
infarto recurrente. (7-8)

A pesar que ambas entidades comparten factores de riesgo como edad avanzada, DBT, obesidad, dislipemia, 
tabaquismo y apnea obstructiva del sueño, no se ha evidenciado una relación de causalidad entre ellas, aunque 
a nivel molecular comparten mecanismos comunes como la inflamación, el estrés oxidativo y la disfunción en-
dotelial. (9) La isquemia actúa sobre los cardiomiocitos aumentando su automatismo y tiempos de conducción 
heterogéneos, además, provoca remodelado atrial con fibrosis y dilatación, ambos sustratos de circuitos de 
re-entrada. (10-11) Un estudio randomizado mostró que los pacientes con EC tienen más riesgo de desarrollar 
nueva FA, aunque no se demostró a la inversa y los resultados de otros registros son contradictorios. (13)

Numerosos estudios preclínicos y clínicos demostraron una disminución del flujo miocárdico hiperémico y 
de la reserva de flujo coronaria en los pacientes con FA, evaluada tanto por tomografía por emisión de positro-
nes (PET), resonancia magnética, ecocardiografía y perfusión por tomografía computada. (14-17) Un estudio 
reciente evalúo en pacientes con FA y enfermedad coronaria no obstructiva y demostró que el flujo de reserva 
coronario estaba alterado, además, reportaron un aumento en la prevalencia de enfermedad microvascular 
comparado a la población general. (18)    

Finalmente, a pesar de tener similares factores de riesgo y vías fisiopatológicas comunes no existe evidencia 
firme de una relación directa entre ambas entidades. La enfermedad microvascular se asocia frecuentemente 
a la FA, en especial cuando es ésta persistente, pudiendo explicar las manifestaciones clínicas isquémicas en 
ausencia de enfermedad coronaria epicárdica significativa. Es importante utilizar métodos modernos de evalua-
ción de isquemia, invasivos y no invasivos, para decidir la revascularización en este grupo especial de pacientes. 

3.5 Obesidad 
La FA y la obesidad son enfermedades que se asocian frecuentemente en la práctica clínica. (1) La obesidad es 
una enfermedad crónica, progresiva, recidivante con características inflamatorias, considerada una pandemia a 
nivel mundial. (2) Los datos de nuestro país, obtenidos a través de la fase de autorreporte de la Encuesta Nacio-
nal de Factores de Riesgo del 2018 (ENFR), muestran que se registró obesidad en un cuarto de la población, in-
dicador que aumentó 22% respecto de los datos de la edición 2013 y 74% respecto a la primera edición (2005). (3) 

La obesidad está íntimamente ligada a la FA y estudios epidemiológicos demuestran que es uno de los pre-
dictores más importantes en el desarrollo de FA, seguida por la HTA crónica. Múltiples mecanismos actúan 
promoviendo el desarrollo, potenciando los desencadenantes y generando el sustrato que contribuye al inicio 
y progresión de la FA. (4) Uno de los mecanismos es el aumento del gasto cardíaco asociado al remodelado 
cardíaco. El aumento de las presiones de llenado y la distensión atrial se asocian fuertemente como eventos 
precursores de la FA. (5,6). 

Por otro lado, el aumento en los depósitos grasos, especialmente el aumento del tejido adiposo a nivel epi-
cárdico actúa como un estímulo parácrino para desencadenar FA. El miocardio y la grasa epicárdica están con-
tiguos y comparten la microcirculación, de ahí que se promueven las señales parácrinas entre el adipocito y el 
cardiomiocito. (7) Estudios demuestran que el volumen de la grasa epicárdica se asocia de forma independiente 
con la ocurrencia y recurrencia de FA así como también se demostró asociación con el grado de fibrosis y de 
dilatación de la aurícula izquierda (AI), ambos a su vez, predictores de FA (8). En los pacientes con obesidad se 
ha observado un aumento del volumen de la grasa epicárdica a predominio de la cara posterior de la AI, tejido 
endócrino que libera sustancias proinflamatorias, profibróticas y proarrítmicas y que a su vez, al infiltrar el 
tejido miocárdico es capaz de generar disrupción del impulso cardíaco, (9)

Otro elemento que favorece esta asociación es la inflamación. El tejido adiposo en exceso genera niveles 
elevados de citoquinas inflamatorias que contribuyen con mayor stress oxidativo y el depósito de colágeno favo-
reciendo la fibrosis y el remodelado atrial. (10,11) 

Otro hallazgo que favorece la promoción de la FA es una estimulación simpática incrementada que se obser-
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va en pacientes con obesidad, inducida por la hipoxemia, la hiperleptinemia y la insulinoresistencia. (12)
Considerando los efectos adversos que la obesidad genera en la hemodinamia cardiovascular, no es de extra-

ñarse que la mayoría de las enfermedades cardiovasculares aumenten en frecuencia en contexto de la obesidad: 
la HTA, la enfermedad coronaria, la IC y la FA. Es por eso, que el descenso de peso ha demostrado incluso bene-
ficios en el tratamiento de estas patologías.

La cirugía bariátrica ha demostrado disminuir la recurrencia de la FA. (13) En el estudio REVERSE-AF la 
reducción de peso corporal total demostró mejoría de los outcomes en los pacientes que habían sido tratados con 
ablación como método de control de ritmo, (14) En un estudio retrospectivo donde se utilizó un propensity score 
se demostró que el uso de semaglutide se asoció con disminución de la recurrencia de FA luego de una ablación. 
Resultados similares se han observado en un metaanálisis publicado recientemente, donde se enfatiza la menor 
recurrencia de FA en pacientes bajo tratamientos con análogos de GLP-1. (15-16) 

3.6 Insuficiencia cardíaca
La FA y la IC, son dos patologías muy prevalentes en la práctica diaria. Aproximadamente uno de cada tres 
pacientes con IC tiene FA y viceversa. (1) La coexistencia de ambas entidades impacta significativamente en 
el pronóstico de los pacientes. En pacientes que acuden a urgencias con IC aguda, la FA es uno de los factores 
desencadenantes más prevalentes, (1) La aparición de IC en pacientes con FA se asocia con un doble riesgo de 
accidente cerebrovascular (ACV), incluso bajo anticoagulación, y un 25% de aumento en la mortalidad por todas 
las causas. El pronóstico en esta población puede variar según la fracción de FEy (2), teniendo una mortalidad 
más alta aquellos pacientes que tienen deterioro de la FEy. Sin embargo, la correlación con ACV es indepen-
diente del valor de FEy del paciente. La anticoagulación es primordial para reducir el riesgo de eventos trom-
boembólicos en pacientes con FA e IC. La decisión de anticoagular se basa en la evaluación del riesgo individual 
de tromboembolismo, utilizando scores de riesgo. (3) La presencia de IC es un factor de riesgo en sí mismo, y la 
mayoría de estos pacientes requerirán ACO, preferentemente con DOAC, salvo contraindicaciones específicas. 
(4) En cuanto al control del ritmo o la frecuencia, la elección de la estrategia terapéutica ha sido objeto de de-
bate y estudio extenso. (5) Históricamente, el control de la frecuencia ha sido la estrategia preferida en muchos 
pacientes con FA e IC, especialmente en aquellos con disfunción ventricular izquierda significativa, debido a 
la preocupación por la seguridad y eficacia de los fármacos antiarrítmicos. Beta-bloqueantes, digoxina y, en 
algunos casos, amiodarona, son las opciones disponibles para el control de la frecuencia. La meta es alcanzar 
una frecuencia cardíaca que minimice los síntomas y optimice la función ventricular. Sin embargo, evidencia 
reciente sugiere que una estrategia de control del ritmo, particularmente mediante la ablación de la FA, podría 
ofrecer beneficios adicionales en pacientes seleccionados con FA e IC. (5) El estudio CASTLE-AF, por ejemplo, 
demostró que la ablación con catéter de la FA en pacientes sintomáticos y disfunción ventricular izquierda 
(FEVI ≤ 35%) redujo significativamente la mortalidad por todas las causas y las hospitalizaciones por IC. Esto 
ha modificado el paradigma, llevando a considerar la ablación en pacientes con IC, especialmente aquellos con 
FA persistente, sintomática y refractaria a la terapia médica, o aquellos con sospecha de cardiomiopatía indu-
cida por taquicardia. La ablación de FA se ha consolidado como una opción terapéutica eficaz para restaurar y 
mantener el ritmo sinusal en pacientes con FA. En el contexto de la IC, la restauración del ritmo sinusal puede 
mejorar la función ventricular, reducir las presiones de llenado y, consecuentemente, mejorar los síntomas y el 
pronóstico (3). Sin embargo, la selección del paciente es crucial. Aquellos con FA de larga duración, remodelado 
auricular significativo o comorbilidades múltiples pueden tener menos probabilidades de beneficiarse de una 
estrategia de control del ritmo. Un pilar fundamental es la optimización del tratamiento de la IC subyacente, 
incluyendo el uso de terapias modificadoras de la enfermedad (inhibidores de SGLT2, ARNI, beta-bloqueantes, 
antagonistas de receptores de mineralocorticoides) para mejorar la función ventricular y reducir la congestión. 
Los iSGLT2 son indicación clase I en el tratamiento de la IC independientemente de su FEy, ya que reducen 
puntos duros de morbimortalidad. En pacientes con Fey conservada o con leve depresión el  efecto beneficioso 
es de igual magnitud en pacientes con o sin FA. (5-8)

El efecto de los iSGLT2 está siendo evaluado en su capacidad de mantener el RS en los pacientes con IC a 
quienes se les realizó una  ablación por catéter. Recientemente un estudio con 1315 pacientes con IC someti-
dos a ablación de FA mostró una reducción significativa de la recurrencia de esta arritmia (HR 0.56; 95% CI, 
0.43–0.74; P < .001) con una tendencia a una menor mortalidad. (9) Es de destacar que otras comorbilidades 
como la HTA, DBT, enfermedad renal crónica y apnea del sueño deben ser manejadas de manera agresiva, ya 
que contribuyen a la progresión tanto de la FA como de la IC. 

3.7 Apnea del sueño
La disfunción autonómica se ha relacionado con el riesgo de aparición de FA en pacientes con SAOS. La desatu-
ración y reoxigenación repetidas activan los quimiorreceptores carotídeos y aumentan el tono simpático basal y 
la activación de los canales catecolaminérgicos auriculares. La constricción y el colapso de la vía aérea superior 
provocan fluctuaciones repetidas de la presión intratorácica. Las aurículas estarían expuestas a estas fuerzas 
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transmurales, evolucionando a dilación auricular y remodelado en el ostium de las VP. También estarían involu-
crados el estrés oxidativo, la disfunción endotelial y procesos inflamatorios (1). El tratamiento con presión posi-
tiva continua en la vía aérea (CPAP) mejoró las tasas de éxito del AVP. (2) Los pacientes no tratados con CPAP 
tuvieron ocho veces más probabilidades de fracaso del procedimiento. (3)La CPAP más la atención habitual, en 
comparación con la atención habitual aislada, no previno eventos cardiovasculares en pacientes con Síndrome 
de Apnea Obstructiva de Sueño y enfermedad cardiovascular establecida. (4) Tampoco generó remodelado re-
verso en AI en seguimiento a 12 meses. (5) Independientemente del trastorno respiratorio durante el sueño, la 
peor calidad de sueño está asociada al desarrollo de FA. El SAOS se observa en más del 20% de pacientes con 
FA. Estudios observacionales sugieren que el tratamiento del SAOS puede reducir el riesgo de recurrencia y la 
carga de FA, estudios clínicos randomizados no han tenido el poder suficiente para confirmar esto mismo. (6)
 
3.8 Sedentarismo
A pesar de los indiscutibles beneficios de aumentar los niveles de actividad física, el ejercicio continúa siendo 
poco prescrito en la prevención cardiovascular primaria y secundaria. Los datos de estudios observacionales 
prospectivos sugieren que la actividad física regular de intensidad moderada puede reducir el riesgo de FA en 
aproximadamente un 4-20% en comparación con un estilo de vida sedentario. (1,2)

Se observó una reducción en la incidencia de FA de 500 (HR 0,95; IC del 95 %: 0,91-1,0) a 1500 MET-min/sema-
na (HR 0,90; IC del 95 %: 0,82-1,0). Por el contrario, en las mujeres, la actividad física se asoció con una reducción 
de la incidencia de FA en todos los niveles, desde 500 (HR 0,94; IC del 95 %: 0,88-1,0) hasta 5000 MET-min/semana 
(HR 0,80; IC del 95 %: 0,71-0,91). (3) Sin embargo, con 2000 MET-minutos semanales o más, el beneficio es menos 
claro. (4) Para resumir, lograr una buena capacidad cardiorrespiratoria disminuye la carga arrítmica de FA y ma-
yor tiempo en ritmo sinusal. (5) En personas con FA, el ejercicio moderado a intenso, con un objetivo de 210 min 
por semana, se recomienda para reducir los síntomas y la carga de FA, mantener el mayor tiempo posible el ritmo 
sinusal, incrementar la capacidad funcional y mejorar la calidad de vida (nivel de evidencia 1 B-R). El estudio AC-
TIVE-AF, que combinó ejercicio en domicilio y ejercicio aeróbico supervisado por 6 meses mostró como resultado 
un mayor tiempo libre de recurrencia de FA, menos carga arrítmica y mejor calidad de vida. (6)

3.9 EPOC
La FA es frecuente en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) sobre todo durante las 
reagudizaciones asociadas con hipoxia. La aparición de FA en estos pacientes tiene implicancias pronósticas ad-
versas con aumento de mortalidad (1). Es fundamental el tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente 
para incrementar la eficacia del tratamiento antiarrítmico. El AA frecuentemente se presenta en estos pacien-
tes asociado o no a FA, al igual que la taquicardia auricular multifocal. Existe una relación bidireccional entre 
FA y embolia pulmonar. La FA aumenta el riesgo de embolia pulmonar, pero también puede complicar cuadros 
de embolia pulmonar aguda empeorando el pronóstico de estos pacientes (2).

Los β-bloqueantes no selectivos y el sotalol están contraindicados en pacientes con broncoespasmo. Los 
β-bloqueantes selectivos de tipo β1 (como el bisoprolol o el nebivolol), en bajas dosis, suelen ser bien tolerados. 
Un metaanálisis de estudios observacionales mostró que el uso de β-bloqueantes por distintos motivos (enfer-
medad coronaria o ICC) se asoció a reducción de la mortalidad en pacientes con EPOC (3). En pacientes sin 
cardiopatía estructural los bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos son de elección para control de la FC. 

Las arritmias auriculares son comunes en pacientes con hipertensión pulmonar con enfermedad vascular. 
La contracción auricular contribuye en una mayor proporción a la función cardíaca derecha en estos pacientes 
que en sujetos normales. La aparición de arritmias auriculares se asocia frecuentemente a deterioro clínico. 
Restaurar el ritmo sinusal favorece la mejoría clínica mientras que su persistencia o recurrencia se asocia a 
mayor mortalidad (4-6).

3.10 Cafeína 
Aunque existen reportes de pacientes que refieren mayor incidencia de episodios de fibrilación auricular asocia-
dos al consumo de cafeína , esto no ha sido fehacientemente documentado. Un estudio randomizado y otros de 
seguimiento a largo plazo, encontraron que el consumo de café en cantidades habituales no aumenta el riesgo 
de presentar fibrilación auricular. (1-6)

A los pacientes con antecedentes de fibrilación auricular, debe indicarse que no aumenten la cantidad de 
cafeína consumida habitualmente y que no ingieran bebidas energizantes con alto contenido de cafeína. 

III

 

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

 BLa abstención del consumo de cafeína no tiene beneficio en relación a la disminución de episodios de fibrilación 

auricular. A los pacientes que refieren síntomas de fibrilación auricular con el consumo de cafeína. puede 

aconsejarse su abstención o disminución del consumo.
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I

 

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

 CA los pacientes que presentan diagnóstico de  fibrilación auricular, es razonable  la abstención o disminución del 

consumo de cocaína, cannabis y metanfetaminas.

3.11 Drogas de abuso
Es difícil encontrar información de estudios randomizados y con seguimiento a largo plazo en pacientes que 
utilicen drogas ilícitas y poder evaluar su relación con la fibrilación auricular.

Aunque el cannabis ha sido asociado a la presencia de arritmias cardíacas, el uso de cannabis recreacional 
parecería no estar asociado al aumento de la incidencia de fibrilación auricular. (7,8)

La cocaína ha demostrado en estudios de laboratorio la modificación de los canales iónicos a nivel de la 
membrana celular de los miocitos cardíacos. (9) Pero a pesar de que algunos estudios observacionales informan 
mayor incidencia de arritmias cardíacas tampoco existen estudios randomizados que muestren claramente la 
asociación entre fibrilación auricular y consumo de cocaína. (10-12) En un estudio observacional con gran 
número de casos, se apreció un incremento de la incidencia de un primer episodio de FA, con drogas como las 
metanfetaminas, cocaína y cannabis luego del ajuste estadísticos por otros factores de riesgo. (13)

En líneas generales, si un paciente presenta relación entre el consumo de drogas ilícitas, y la presencia o 
sospecha de fibrilación auricular, debe aconsejarse su abstención. 

3.12 Dietas, Suplementos y alcohol en Fibrilación Auricular
Patrones dietéticos  
La dieta mediterránea enriquecida con aceite de oliva extra virgen, en el estudio PREDIMED, se asoció a una 
reducción del 38 % menos de episodios de FA tras 4,8 años (HR 0,62; IC 95 % 0,45–0,85) (1) En un estudio 
prospectivo de 24 713 pacientes, los del tercil superior de adherencia al patrón dietario EAT-Lancet tuvieron un 
15 % menos de riesgo de FA (HR 0,85; IC 95 % 0,73–0,98). (2) (Tabla 1) Estudios que valoraron la dieta DASH 
y la dieta cetogénica no encontraron diferencias en cuanto a episodios de FA. (3,4) En un análisis de la cohorte 
UK Biobank, que incluyó a 450 000 adultos de 40 a 69 años seguidos durante ocho años, se evaluó la ingesta ha-
bitual de alimentos ultraprocesados. (5). Los pacientes en el quintil más alto de consumo presentaron un 13 % 
más de probabilidad de desarrollar FA (HR 1,13; IC 95 % 1,02–1,24) en comparación con aquellos en el quintil 
más bajo. Estos hallazgos respaldan la hipótesis de que los aditivos, conservantes y el perfil nutricional de los 
ultraprocesados —ricos en azúcares simples, grasas trans y sodio— podrían inducir estrés oxidativo, inflama-
ción sistémica e insulinorresistencia, generando un entorno proarrítmico que favorece el remodelado eléctrico 
y estructural auricular.

Componentes dietéticos específicos  
• 	 Alcohol: la recomendación de evitar el alcohol en pacientes con FA proviene de diversos estudios observa-

cionales, en donde se ha demostrado que la reducción del consumo puede previene episodios de FA. (6,7) Un 
reciente estudio randomizado en pacientes tras cardioversión demostró que disminuir la ingesta alcohólica 
reduce las recurrencias de FA a seis meses (HR 0,55; IC 95 % 0,36–0,84). (8)  

• 	 Chocolate: No hay estudios randomizados que investiguen el efecto del chocolate en la FA. Sin embargo, en 
un estudio poblacional grande en 55 502 pacientes, el consumo de 6 raciones de chocolate (30gr por ración 
de chocolate ≥70% cacao) se asocia a una reducción del riesgo de nuevos episodios FA entre 10–20 %. (9) 

• 	 Ácidos grasos omega-3: Es conocido que los suplementos de omega-3 podrían tener un efecto beneficioso en 
el riesgo de eventos ateroescleróticos cardiovasculares. El estudio REDUCE-IT reportó una reducción del 
25% de los eventos cardiovasculares con una media de seguimiento de 4.9 años. (11) Sin embargo, la inci-
dencia de hospitalizaciones por FA se vieron incrementadas. Estudios randomizados han demostrado que el 
suplemento de omega-3, principalmente en dosis alta (>1gr por día) y por largo tiempo, incrementa el riesgo 
de nuevos episodios de FA. (12)

Suplementos nutricionales  
• 	 Magnesio: En cirugía cardíaca, 5 g IV de sulfato de magnesio redujo la FA posoperatoria en un 40 % (23 % 

vs. 38 %; p = 0,003) comparado con placebo (13); un metaanálisis de estudios randomizados evidenció una 
reducción del riesgo de FA en distintos contextos clínicos siendo el efecto protector más consistente y signi-
ficativo en el entorno perioperatorio. (14) 

•	 Vitaminas: diversas vitaminas han sido evaluadas para control de la fibrilación auricular debito a sus efectos 



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 94 SUP. 3 / MARZO 202624

  Categoría de Riesgo Tromboembolismo Venoso Fibrilación Auricular

Dieta Mediterránea [1] □ Ensayo clínico randomizado, análisis post hoc

Dieta EAT‑Lancet [2] □ Estudio de cohorte prospectivo

Magnesio IV [13,14]* □ Ensayo clínico randomizado / Meta-análisis

Vitamina C [17]* □ Ensayo clínico randomizado

Vitamina E [18]* □ Ensayos clínicos y meta-análisis

Vitamina D [15,16] ○ Ensayo clínico randomizado / Meta-análisis

Chocolate [9,10] ○ Cohortes y meta-análisis

Alcohol [6–8] • Ensayo clínico randomizado / Observacional

Omega-3 > 1 g/día [12] • Meta-análisis 

Tabla 1. Dieta/Suplementos y riesgo de fibrilación auricular 

□: Efecto positivo, reduce riesgo de FA.  

○: Efecto neutro.  

•: Efecto negativo, incremento riesgo de FA.
*Reduce FA postoperatoria.

antioxidantes y antiinflamatorios que tendría un efecto protector en el remodelado eléctrico auricular. Debi-
do al efecto inflamatorio perioperatorio, muchas de ellas han sido evaluadas en el ámbito quirúrgico.
	 Vitamina D: Los estudios sugieren que la suplementación de Vitamina D tendría un efecto neutro en el 

riesgo de FA. (15, 16)
	 Vitamina C: la evidencia disponible está circunscripta al ámbito perioperatorio cardíaco, no hay datos 

consistentes que respalden su uso rutinario en otro contexto clínico. En el perioperatorio de cirugía car-
díaca, la suplementación vía oral (1gr preincisión y 1gr en las primeras 24 hs) redujo la FA posoperatoria 
en un 32 % (RR 0,68; IC 95 % 0,54–0,87). (17)  

	 Vitamina E: Estudios randomizados cirugía cardíaca demostraron que la vitamina E (400–800 UI/día vía 
oral o EV) se asocia a una reducción del 40 % en el riesgo de FA (RR 0,60; IC 95 % 0,40–0,90). (18). Fuera 
del ámbito perioperatorio, los datos son escasos y no confirman beneficio en el control de la FA.

Por lo tanto, patrones alimentarios como la dieta mediterránea enriquecida con aceite de oliva extra virgen y 
la dieta EAT-Lancet constituyen intervenciones no farmacológicas potencialmente beneficiosas para disminuir 
la incidencia de FA. En el contexto perioperatorio cardíaco, la profilaxis con magnesio EV y la administración 
breve de Vitaminas C y E podrían ser estrategias válidas en pacientes con alto riesgo de FA postoperatoria. Por 
el contrario, la ingesta de alcohol y de alimentos procesados, así como dosis elevadas de omega-3 se asocian con 
un incremento del riesgo o recurrencia de FA.
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Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

B

 

A

C

 

B

 

B

 

B

B

B-C

 

Se recomienda el tratamiento óptimo según guías de la IC en pacientes con FA para mejorar síntomas, 

internaciones por IC, recurrencia de la FA y mortalidad

Se recomienda el uso de SGLT2 en pacientes con IC y FA independientemente de la función VI. 

Se recomienda el estricto control de la glucemia en pacientes con DBT como parte del manejo integral de las 

comorbilidades en pacientes con FA

Se recomienda el manejo eficaz del sobrepeso y la obesidad en colaboración con el equipo multidisciplinario con 

objetivos de una disminución mayor del 10% de peso para mejorar los resultados del control de ritmo 

Se recomienda el control eficaz del HTA en pacientes con FA para mejorar los resultados del tratamiento y 

prevenir complicaciones cardiovasculares

Se recomienda un plan de ejercicios físicos programados en pacientes con FA

Como parte del manejo integral para mejorar síntomas y resultados del tratamiento de la arritmia

Se recomienda disminuir el consumo de alcohol, a 30 gr por semana como parte del manejo integral de las 

comorbilidades para mejorar el manejo en pacientes con FA

Se recomienda el control de la apnea del sueño como parte del tratamiento Integral de pacientes con FA 

especialmente cuando se propone un control Ritmo. 
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4.1 Fundamentos. Complicaciones embolicas e impacto clínico 
Las complicaciones tromboembólicas son la segunda causa de morbimortalidad vinculada a la FA (1) e indepen-
dientemente del perfil clínico de la arritmia documentada (paroxística, persistente o permanente), los pacientes 
tienen un riesgo 5 veces mayor respecto de la población control de padecer un evento isquémico cerebral en el 
seguimiento. (2)

No obstante, esta amenaza no es homogénea en todos los pacientes y considerando que el tratamiento an-
ticoagulante conlleva un riesgo en sí mismo (3), es necesaria una evaluación sistemática del riesgo tromboem-
bólico para adecuar la indicación en el paciente individual, identificando los factores de riesgo modificables y 
monitoreando el tratamiento una vez iniciado.

4.2 Scores actuales para riesgo embolico y hemorrágico
Los scores de riesgo clínico son una herramienta habitual para definir la indicación de tratamiento anticoa-
gulante. Múltiples scores se han presentado y desarrollado a lo largo de los años, evaluando diversos factores 
clínicos en poblaciones heterogéneas. 

Si bien la utilización de estas herramientas busca simplificar la toma de decisiones en la práctica médica, es 
importante señalar que existe amplia variabilidad entre la capacidad de discriminación de riesgo, calibración 
(concordancia entre el riesgo previsto y el observado) y validación entre ellas.  

El score CHADS con sus variantes, sobre todo el score CHA2DS2-VASc en vigencia desde 2010, es actual-
mente el más utilizado en el mundo y cuenta con representación en guías de práctica médica debido a que fue 
utilizado como referencia en la mayor parte de estudios clínicos que validan el uso de anticoagulantes.

Es un hecho ampliamente reconocido que el score CHA2DS2-VASc tiene un rendimiento discreto para la 
discriminación adecuada de riesgo (4), siendo éste un problema que comparten scores más modernos (ATRIA, 
GARFIELD-AF), a pesar de que estos lograron optimizar parcialmente su rendimiento en poblaciones específi-
cas no contempladas previamente, como pacientes con insuficiencia renal crónica. 

Asimismo, el estudio de otros marcadores de riesgo tromboembólicos no tenidos en cuenta previamente 
(enfermedades oncológicas, etnia, biomarcadores específicos como el Pro-BNP, tamaño de aurícula izquierda, 
tabaquismo) han llevado a reconsiderar la precisión en la vida real de scores que no los incluyen. Por otro lado, 
análisis recientes de los estudios de validación y actualización de los diversos scores más utilizados muestran 
que no se incluyen datos de calificación en ellos que permitan estimar la correlación adecuada entre la predic-
ción de riesgo y el riesgo real. (5)

Reconociendo sus limitaciones y tomando precauciones en la práctica médica real respecto a la utilización 
del tratamiento anticoagulante, se recomienda el uso de scores para identificar poblaciones de alto riesgo trom-
boembólico en las cuales se debe iniciar anticoagulación. 

En los últimos años se ha resaltado la confusión respecto a la aplicación del género como una variable de 
riesgo en el score CHA2DS2-VASc. El reconocimiento del género como un factor confundidor vinculado a la edad 
(6), sumado al hecho de que el enfoque convencional del score no contempla poblaciones transgénero o bajo 
tratamiento hormonal, lleva a que en la actualidad se recomiende aplicar el score sin consideración del mismo 
(CHA2DS2-VA). (Tabla 1)

Capítulo 4. Prevención del Tromboembolismo 

Score Variables

CHA2S2VA

(C) Insuficiencia cardíaca crónica (1 punto)

(H) Hipertensión Arterial (TA mayor a 140/90 en dos lecturas al azar o bajo tratamiento 

antihipertensivo). (1 punto)

(A) Edad igual o mayor a 75 años (2 puntos)

(D) Diabetes Mellitus (1 punto)

(S) ACV o AIT previo (2 puntos)

(V) Enfermedad Vascular (Enfermedad coronaria o enfermedad vascular periférica 

diagnosticada) (punto 1)

(A) Edad entre 65 y 74 años (1 punto)

Tabla 1. Score CHA2S2VA
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Un riesgo tromboembólico mayor al 2% anual, independientemente del score que se utilice para valorar el 
mismo, debe resultar en la recomendación de inicio de anticoagulación (Score CHA2DS2-VA igual o mayor a 2, 
sin importar el sexo o, si se utiliza el score  CHA2DS2-VAsc igual o mayor a 3 en la mujer). En pacientes con 
riesgo intermedio (CHA2DS2-VA 1), se recomienda que la decisión se ajuste a una evaluación personalizada en 
cada paciente, tomando en cuenta factores de riesgo tromboembólicos modificables y no modificables. (Tabla 2)

En ausencia de alternativas desarrolladas en función de la población argentina específica, se recomienda la 
utilización del score CHA2DS2-VA (De utilizar el CHA2DS2-VASc   el score de alto riesgo comienza con valores = 
o >3 en la mujer y = o >2 en el varón)  

Como se indicó previamente, la ocurrencia de eventos de sangrado bajo tratamiento con anticoagulantes ora-
les es un evento de gran impacto en cuanto al pronóstico de los pacientes con FA. En este sentido, la evaluación 
de riesgo de sangrado se vuelve esencial para instaurar un tratamiento seguro. (Tabla 3)

I

I

IIa

III

I

III

Nivel de 
evidencia

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones

Recomendaciones

Clase

Clase

A

B

C

A

B

B

Se recomienda el inicio de tratamiento anticoagulante con un score CHADSVA de 2 o más y FA sin importar el  

patrón de la arritmia (paroxística, persistente o permanente).

Se recomienda una reevaluación periódica de factores de riesgo tromboembólicos para asegurar el inicio de ACO 

en pacientes con alto riesgo.

Se debe considerar el inicio de tratamiento anticoagulante en pacientes con un score CHADSVA de 1.

No se recomienda el uso de tratamiento antitrombótico como alternativa al tratamiento anticoagulante en 

pacientes con alto riesgo tromboembólico.

La evaluación sistemática de factores de riesgo hemorrágicos modificables está recomendada en todo paciente 

elegible para iniciar tratamiento anticoagulante.

El uso de scores de riesgo hemorrágico para orientar el inicio o el retiro de tratamiento anticoagulante no se 

recomienda para evitar la subutilización de ACO.

Tabla 2. Recomendaciones para el inicio del tratamiento anticoagulante en FA

Tabla 3. Evaluación del Riesgo hemorrágico

Los scores que se han utilizado comúnmente para evaluar el riesgo hemorrágico de los pacientes (HASBLED, 
HAEMORRHAGES, ATRIA) comparten los mismos problemas que los scores de riesgo isquémico en cuanto a 
una adecuada discriminación del riesgo y validación externa. (7) Por otro lado, los scores de riesgo hemorrágico 
usualmente incluyen factores considerados en los scores de riesgo trombótico, con la consiguiente superposi-
ción de riesgos estimados, lo cual no permite valorar de forma precisa ambos riesgos para una correcta toma de 
decisiones. Por este motivo, y en concordancia con la evidencia actual, no se puede realizar una recomendación 
para el uso de un score específico de riesgo hemorrágico, sino que se recomienda el uso de tales herramientas 
combinados con la evaluación de factores individuales que aumenten el riesgo de sangrado, sobre todo aquellos 
modificables con alguna intervención terapéutica (IRC, uso de AINEs y corticoides, anemia, plaquetopenia, 
diabetes etc.).   

Múltiples estudios (8,9) han demostrado que el riesgo tromboembólico en pacientes elegibles con FA siem-
pre excede el riesgo de sangrado, de forma independiente de si se trata de un riesgo elevado. Por tanto, no se 
recomienda la suspensión del tratamiento con ACO sólo en vistas de una evaluación de alto riesgo hemorrágico.  

Por otro lado, estudios comparativos (BAFTA 2007, ACTIVE W 2006, AVERROES 2011) han demostrado 
que el tratamiento ACO (ya sea warfarina o DOAC) es superior en términos de eficacia y seguridad con respecto 
a los antiplaquetarios, por lo que no se recomienda el tratamiento con aspirina o clopidogrel como equivalente 
para reducir el riesgo tromboembólico. El uso combinado de antiplaquetarios con ACO sólo debe contemplarse 
en contexto de eventos isquémicos agudos (IAM, ACV, etc.), y su forma de uso está fuera de los alcances de la 
presente guía. Su uso combinado sin una indicación concreta resulta en un aumento de sangrado sin un benefi-
cio concreto en cuanto a prevención de eventos isquémicos. (10-13)  
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4.3 Indicación de los DOAC
El advenimiento de los DOAC (rivaroxabán, apixabán, dabigatrán y edoxabán) en la práctica clínica ha sido res-
paldado por múltiples ensayos clínicos, que han demostrado su no inferioridad, y en algunos casos superioridad, 
frente a la warfarina en términos de eficacia, junto con una reducción significativa en el riesgo de hemorragia 
intracraneal. (14-22) (Tabla 5)

El ensayo RE-LY comparó dos dosis fijas de dabigatrán (110 mg y 150 mg cada 12 horas) con warfarina (RIN 
2,0 – 3,0) en más de 18 000 pacientes. Dabigatrán 150 mg cada 12 hs redujo significativamente el riesgo de ictus 
y embolismo sistémico frente a warfarina (p < 0,001), mientras que la dosis de 110 mg fue no inferior en eficacia 
y mostró un menor riesgo de hemorragia mayor. Ambas dosis redujeron significativamente la hemorragia intra-
craneal. (23) El estudio ROCKET AF, doble ciego, comparó rivaroxabán 20 mg/día (15 mg/día si ClCr 30–49 ml/
min) con warfarina en más de 14 000 pacientes con FA y alto riesgo tromboembólico (CHA2DS2-VASc promedio: 
3,5). Rivaroxabán fue no inferior a warfarina en la prevención de ACV o embolia sistémica, con menor riesgo 
de hemorragia intracraneal y muerte por sangrado, aunque con mayor incidencia de sangrado gastrointestinal. 
(24) En el estudio ARISTOTLE, 18 201 pacientes fueron aleatorizados a recibir apixabán 5 mg cada 12 hs (o 
2.5 mg en presencia de ≥ 2 criterios de reducción de dosis) o warfarina. Apixabán fue superior a warfarina en 
la reducción de ACV y embolismo sistémico (1,27 % vs. 1,60 % anual; HR 0,79; p < 0.001), además de reducir 
significativamente el sangrado mayor, la mortalidad por todas las causas y la hemorragia intracraneal. (25) El 
ensayo ENGAGE AF-TIMI 48 evaluó dos dosis de edoxabán (60 mg y 30 mg/día) frente a warfarina en 21.105 
pacientes. Edoxabán 60 mg fue no inferior en eficacia y se asoció con menor riesgo de sangrado mayor (HR 0,80; 
p < 0,001); la hemorragia intracraneal fue significativamente menor con ambas dosis, aunque la de 30 mg fue 
menos eficaz en prevenir ACV. (26)  Carnicelli et al. realizaron un metaanálisis de los cuatro estudios clave, in-
cluyendo 71 683 pacientes, y confirmaron que los DOACs reducen significativamente el riesgo de ACV y embolia 
sistémica (HR 0,80; IC 95 %: 0,74–0,89), muerte (HR 0,92; IC 95 %: 0,87–0,97), y hemorragia intracraneal (HR 
0,47; IC 95 %: 0,37–0,56). Estos beneficios fueron consistentes incluso con dosis reducidas y no se modificaron 
significativamente por edad o sexo. (27) La Tabla 4 muestra las diferentes dosificaciones de los DOAC.  (27)

DOAC DOSIS ESTANDAR DOSIS REDUCIDA CRITERIOS DE REDUCCION DE DOSIS

APIXABAN 5 mg cada 12 hs 2,5 mg cada 12 hs

2 de 3 criterios:
•	 Edad ≥ 80 años
•	 Peso ≤ a 60 kg
•	 Creatinina ≥ a 1.5 mg/dl

RIVAROXABAN 20 mg por día 15 mg por día Clearance de creatinina 15-49 ml/min

EDOXABAN
60 mg por día

 
30 mg por día

Si cumple alguno de los siguientes criterios:
•	 Clearance de creatinina 15-50 ml/min
•	 Peso ≤ a 60 kg
•	 Uso de ciclosporina, dronedarona, eritromicina o ketoconazoL

DABIGATRAN 150 mg cada 12 hs 110 mg por día

Si cumple alguno de los siguientes criterios:
•	 Edad ≥ 80 años
•	 Uso concomitante de verapamilo

Considerar reducción sin cumple alguno de los siguientes:
•	 Edad 75-80 años
•	 Clearance de creatinina 30-50 ml/min
•	 Gastritis, esofagitis o reflujo gastroesofágico

Tabla 4. Dosificación de los DOAC

Dado que los estudios fueron diseñados para comparar cada DOAC con warfarina y no entre sí, se han rea-
lizado metaanálisis indirectos para comparar su eficacia relativa. En el análisis de Lip et al, apixabán y dabiga-
trán 150 mg mostraron menores tasas de ACV y embolismo sistémico. Todos los DOAC redujeron la hemorragia 
intracraneal frente a warfarina, aunque rivaroxabán y dabigatrán (150 mg) presentaron mayor riesgo de san-
grado gastrointestinal. Apixabán mostró el mejor perfil de seguridad global, mientras que edoxabán 60 mg se 
asoció a menos hemorragia intracraneal, pero con tendencia a mayor sangrado digestivo. (28)

En pacientes con FA y prótesis valvulares, los DOAC no han demostrado ser seguros. (29) El ensayo RE-
ALIGN, que comparó dabigatrán con warfarina en pacientes con válvulas mecánicas, fue interrumpido precoz-
mente por mayor riesgo de trombosis y sangrado con dabigatrán. (30) El estudio PROACT-Xa, con apixabán en 
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válvulas mecánicas On-X, también fue detenido por eventos trombóticos. (31) Por ello, los AVK siguen siendo la 
recomendación estándar en esta población. En bioprótesis, la evidencia es más favorable. Estudios reportaron 
menor sangrado mayor e intracraneal con DOACs sin aumento de eventos isquémicos. En los pacientes con FA 
que son sometidos a un reemplazo valvular aórtico transcatéter la evidencia disponible de metaanálisis conside-
ra razonable el uso de DOAC. Se observan menores tasas de sangrado mayor e intracraneal. Con respecto a la 
mortalidad, si bien los hallazgos no son significativos, la tendencia es a favor de los DOAC. (32-38) Guimarães 
et al. compararon rivaroxabán vs warfarina en pacientes con bioprótesis mitral, y rivaroxabán no fue inferior 
en eficacia ni seguridad, especialmente tras los tres meses post implante. (39)

En pacientes con IRC, Malhotra et al. hallaron, en un metaanálisis con más de 78.000 pacientes, que los 
DOAC ofrecían mejor perfil de seguridad y eficacia que los AVK. (40) En hemodiálisis, el estudio AXADIA-AF-
NET 8 no halló diferencias entre apixabán y AVK (41), mientras que el ensayo VALKYRIE mostró superioridad 
de rivaroxabán 10 mg sobre AVK. (42)

En el contexto de FA e IC, el metaanálisis de Savarese et al. demostró que los DOACs, en especial apixabán y 
dabigatrán, se asociaron con menor sangrado mayor, hemorragia intracraneal y mortalidad frente a warfarina; 
rivaroxabán no mostró tales beneficios. (43)

Finalmente, en mayores de 75 años, Shah et al. y Chao et al. observaron que los DOACs fueron eficaces y 
más seguros que los AVK. Apixabán se destacó por su bajo riesgo de sangrado. Sin embargo, no se ha confirmado 
este beneficio más allá de los 92 años, por lo que las decisiones deben individualizarse. (44-47)

4.4 Indicaciones de los dicumarinicos
El uso de AVK, ha demostrado una reducción significativa en el riesgo de ACV y en la mortalidad en pacientes 
con fibrilación FA y alto riesgo tromboembólico. El acenocumarol es el AVK más utilizado en nuestro país y, 
si bien sus indicaciones en la mayoría de los casos se extrapolan de los estudios relacionados con la warfarina, 
estos poseen ciertas diferencias que deben tenerse en cuenta a la hora de indicarse. (48,49)

A pesar del surgimiento de los DOAC, que ha reducido notablemente la frecuencia de prescripción de los 
AVK, estos continúan utilizándose ampliamente en diversos contextos clínicos. Representan la única alternati-
va terapéutica válida para pacientes con FA portadores de prótesis valvulares mecánicas o con estenosis mitral 
de grado moderado o severo. (16,17,48,49)

No obstante, su uso clínico está limitado por un margen terapéutico estrecho, lo que exige monitorización 
periódica mediante el RIN y ajustes frecuentes de dosis. Un tiempo en rango terapéutico (TTR) superior al 70 % 
se asocia con una protección eficaz frente a eventos tromboembólicos, con un perfil de seguridad aceptable. Sin 
embargo, este control presenta una elevada variabilidad entre pacientes, atribuida a las numerosas interaccio-
nes farmacológicas y a los efectos de la alimentación, lo que puede provocar prolongaciones o descensos del RIN, 
favoreciendo hemorragias mayores o fenómenos embólicos. En el registro ORBIT-AF se evidenció que el 32% de 
los pacientes con AVK se encontraban por debajo del TTR esperado. (50,51)

Estas limitaciones generan preocupación tanto en los profesionales como en los pacientes, por lo que debe 
considerarse el cambio a DOAC en ausencia de contraindicaciones. En pacientes mayores de 75 años, la eviden-
cia sobre el cambio de AVK a DOAC es aún limitada. Sin embargo el estudio FRAIL AF demostró que en adultos 
mayores con FA y fragilidad, el cambio de una terapia estable con VKA a NOAC incrementó significativamente 
el riesgo de sangrados clínicamente relevantes sin evidencia de beneficio en la prevención de eventos tromboem-
bólicos. En ausencia de una indicación clínica clara, no se recomienda el cambio sistemático de VKA a NOAC 
en esta población frágil. Por lo tanto, esta decisión debe adoptarse tras una discusión conjunta con el paciente, 
en el marco de un enfoque de medicina centrada en la persona y de toma de decisiones compartida. (50,52,53)
En la Tabla 5 se resumen las recomendaciones para el uso de los distintos anticoagulantes.

4.5 Interacciones de los anticoagulantes
Los anticoagulantes orales constituyen la piedra angular en la prevención de eventos tromboembólicos en pa-
cientes con FA. No obstante, presentan perfiles de interacción farmacológica distintos que deben considerarse 
cuidadosamente en la práctica clínica. (Tabla 6)

La warfarina, como antagonista de la vitamina K, presenta un amplio espectro de interacciones debido a 
su metabolismo hepático, principalmente a través de las enzimas CYP2C9, CYP3A4 y CYP1A2, además de su 
estrecho margen terapéutico. Diversos medicamentos pueden potenciar su efecto anticoagulante. Por ejemplo, 
los antibióticos como metronidazol y los macrólidos (claritromicina, eritromicina) incrementan el riesgo de he-
morragia al inhibir el metabolismo hepático. De igual modo, los antifúngicos azólicos (fluconazol, ketoconazol) 
también inhiben el sistema CYP450, elevando el RIN. Entre los antiarrítmicos, destaca la amiodarona, que 
potencia el efecto anticoagulante. Asimismo, los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, como 
fluoxetina o sertralina, incrementan el riesgo de sangrado mediante la inhibición de la agregación plaquetaria. 
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DROGA INTERACCIONES 
CON MEDICAMENTOS

INTERACCIONES CON ALIMENTOS

Warfarina

•	Aumento del efecto: Tamoxifeno, amiodarona, fluconazol, 

metronidazol, ciprofloxacino, sulfametoxazol/trimetoprima, 

sertralina, omeprazol, AINE, aminoglucósidos. Diltizem, Acido 

valproico. Ginki biloba, cannabis. Ritonavir

•	Disminución del efecto: rifampicina, carbamazepina, barbitúricos, 

fenitoína. Colestiramina, azatioprina, polivitamínicos.

Alimentos ricos en vitamina K (espinaca, brócoli, col rizada, 
repollo verde, coliflor, acelga, endivias, espinaca, rúcula, 
lechuga morada, berro). También la hierba de San Juan, jugo 
de arándano y alcohol aumentan el efecto anticoagulante

Dabigatrán

•	Aumento del efecto: verapamilo, amiodarona, ketoconazol, 

claritromicina, tacrolimus. Ciclosporina. Dronedarona

•	Disminución del efecto: rifampicina, carbamazepina, fenitoína, 

ticagrelor.

No tiene interacciones alimentarias clínicamente relevantes. 
Tomar con o sin alimentos.  

Rivaroxabán

•	Aumento del efecto: ketoconazol, itraconazol, ritonavir, 

claritromicina, eritromicina. Ciclosporina. Verapamilo, Dronedarona

•	Disminución del efecto: rifampicina, fenitoína, carbamazepina.

Tomar con alimentos para mejorar la absorción. 

Apixabán

•	Aumento del efecto: diltiazem, verapamilo, ketoconazol, ritonavir, 

itraconazol. Ciclosporina. Dronedarona

•	Disminución del efecto: rifampicina, fenitoína, carbamazepina.

•	Aumento del efecto: diltiazem, verapamilo, ketoconazol, 

ritonavir, itraconazol. Ciclosporina. Dronedarona

•	Disminución del efecto: rifampicina, fenitoína, 

carbamazepina.

Edoxabán

•	Aumento del efecto: verapamilo, dronedarona, quinidina, 

eritromicina. Ciclosporina

•	Disminución del efecto: rifampicina, fenobarbital.

Sin interacciones relevantes conocidas.

Tabla 6. Interacciones de los DOAC y AVK.

I

I

I

IIa

IIb

III

III

III

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones Clase

A

B

C

B

B

C

B

B

Se recomienda el uso de DOAC por sobre los AVK para la prevención de ACV isquémico y embolias sistémicas, 

con excepción de aquellos pacientes portadores de válvulas cardiacas mecánicas o estenosis mitral moderada o 

severa.

Se recomienda un TTR > 70% y un RIN entre 2 y 3 en aquellos pacientes con FA que reciben AVK como 

prevención de ACV y embolias sistémicas garantizando así la seguridad y eficacia de la droga.

Se recomienda en pacientes con FA anticoagulados con DOAC o AVK realizar un control de interacciones 

farmacológicas y alimentarias a fin de garantizar el efecto anticoagulante y evitar eventos no deseados.

Parecería razonable en pacientes que reciben AVK y no logran mantener un TTR > 70% rotar a DOAC luego de 

un análisis personalizado del caso.

Parecería razonable en aquellos pacientes > de 75 años, polimedicados y con RIN estable mantener el tratamiento 

con AVK para evitar sangrados excesivos

No se recomienda utilizar dosis reducidas de DOAC en pacientes que no cumplan con los criterios específicos de 

reducción.

No se recomienda el agregado de antiplaquetarios como complemento de la anticoagulación en pacientes con FA 

a fin de evitar ACV y embolias sistémicas.

No se recomienda la monoterapia con aspirina o clopidogrel como prevención de ACV y embolias sistémicas en 

pacientes con FA.

Tabla 5. Recomendaciones para el uso de los distintos anticoagulantes.
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Por otro lado, ciertos fármacos reducen la eficacia de la warfarina. Entre ellos se encuentran los anticonvul-
sivantes como fenitoína y carbamazepina, que actúan como inductores enzimáticos. Los AINE aumentan el 
riesgo de sangrado gastrointestinal por sus efectos sobre la mucosa y la función plaquetaria. Además, algunas 
estatinas, como simvastatina y lovastatina, pueden inhibir el metabolismo de la warfarina. En cuanto a la dieta, 
los alimentos ricos en vitamina K (espinaca, brócoli, col rizada) pueden antagonizar su efecto anticoagulante. 
(16,17,49,54)

Aunque presentan un menor número de interacciones, los DOAC también pueden verse afectados por fár-
macos que modulan la P-glicoproteína y las enzimas CYP3A4. Entre los inductores potentes, la rifampicina, fe-
nitoína, carbamazepina y la hierba de San Juan disminuyen significativamente las concentraciones plasmáticas 
de los DOAC, reduciendo su eficacia. Por el contrario, inhibidores como ketoconazol, ritonavir, ciclosporina o 
claritromicina elevan sus niveles plasmáticos, aumentando el riesgo de hemorragia. Fármacos como verapami-
lo y dronedarona también aumentan las concentraciones de todos los DOAC y deben usarse con precaución. 
(16,17,54,55)
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La hemorragia es el efecto secundario principal de los ACO. La incidencia anual de sangrado mayor en FA con 
tratamiento anticoagulante varía ampliamente, entre 1,3% y 7,2% por año. Frecuentemente se manifiesta en 
forma precoz en el curso de la anticoagulación. Se estima que los ACO aumentan el riesgo de sangrado mayor 
en 0,3% a 0,5%/año y el de hemorragia intracraneana (causa principal de muerte y discapacidad permanente 
por anticoagulación) en 0,2% anual, respecto de los controles. El riesgo de hemorragia por ACO en FA es casi 
siempre 5 a 8 veces menor que el riesgo de embolia cerebral. (1,2)

La decisión terapéutica para el inicio de la terapia anticoagulante en FA surge de la estratificación de riesgo 
entre eficacia y seguridad basado en los scores CHADS VASC y HAS BLED, asumiendo que el sangrado es el 
evento más temido.

A continuación, describiremos los scores de sangrado, el manejo práctico del mismo y enunciaremos a modo 
de resumen recomendaciones. (2)

5.1 Scores actuales 
Existen diversos scores de sangrado desarrollados para estimar el riesgo de sangrado en pacientes que reciben o 
deben recibir anticoagulantes. Los scores desarrollados hasta la actualidad son: ABC-bleeding, ATRIA, DOAC, 
GARFIELD, HAS-BLED, HEMORR2HAGES y el ORBIT. (3-9) El Score HAS-BLED ha demostrado en diversos 
metaanálisis, poseer la mejor evidencia para predecir el riesgo de sangrado. (10,11) El mismo incluye la hiper-
tensión arterial, la función hepática y renal, el antecedente de stroke, antecedente o predisposición al sangrado, 
labilidad del INR, la edad >65 años, y el consumo de drogas o alcohol. (Tabla 1).

Capítulo 5. Riesgo de Sangrado

H Hipertensión no controlada 1

A Alteración hepática o renal 1

S Stroke 1

B Sangrado previo 1

L Labilidad en RIN 1

E Edad ≥ 65 años 1

D Drogas o alcohol 1 c/una

Tabla 1. Score HAS-BLED. Alto riesgo: mayor o igual a 3, intermedio 1-2 y bajo 
menor a 1.

5.2 Manejo del sangrado
Ante cualquier episodio de sangrado se debe evaluar el contexto clínico en el que se produce, qué consecuencias 
hemodinámicas le genera al paciente y bajo qué tratamiento antitrombótico se encuentra, teniendo en cuenta 
existen escenarios clínicos que implican la suma de fármacos antiplaquetarios.

Ante la presencia de un sangrado, es importante la utilización de un score, y sin dudas la escala BARC es la 
más probada y nos guiará en nuestras decisiones.
Tipo 1: Sangrado que no motiva la consulta del paciente, ni hospitalización ni estudios.  
Tipo 2: Cualquier sangrado con al menos uno de los siguientes: 

a)	 requiere intervención médica no quirúrgica
b) 	lleva a la hospitalización o c) requiere evaluación inmediata.

Tipo 3: 
3a:	Sangrado con descenso de la hemoglobina de 3-5 g/dl o alguna transfusión. 
3b:	Sangrado con descenso de la hemoglobina ≥ 5 g/dl, sangrado que requiere compresión, intervención qui-

rúrgica o taponamiento.
3c:	Sangrado intraocular o intracraneal. 
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En líneas generales, la mayoría de los sangrados tipo 1 y 2 se pueden manejar con medidas locales y si ceden 
con las mismas suspensiones transitorias de los anticoagulantes hasta que ceda el sangrado. Los sangrados tipo 
3 requieren suspensión de los antitrombóticos y en la mayoría de los casos reversión de ellos.

Manejo general del sangrado agudo  
1. 	Evaluar el estado hemodinámico (presión arterial, frecuencia cardíaca, ritmo diurético, estado de conciencia, 

isquemia miocárdica secundaria, etc.). 
2. 	Solicitar análisis de laboratorio que incluya hemograma completo con recuento de plaquetas, prueba de fun-

ción renal, niveles de anticoagulación y grupo sanguíneo. 
3. 	Revisar el horario de la última toma de los antitrombóticos. 
4. 	Revisar la presencia de interacciones farmacológicas. 
5. 	Evaluar si el sitio de sangrado es compresible o no y si es factible de ser abordado quirúrgicamente.

Con un sangrado mayor, la secuencia de acciones y las estrategias se expresan en la tabla 2.  

Acciones Detalles y consideraciones

1 Suspender anticoagulación y terapia 

antiplaquetaria

Detener el aporte de fármacos que contribuyen al sangrado.

2 Aporte de fluidos (si hay hipoperfusión) Coloides, Plasma Fresco Congelado (PFC) como expansor 

de volumen. Objetivo: mantener perfusión y ritmo diurético 

adecuados.

3 Evaluar transfusión de glóbulos rojos Estrategia conservadora: niveles de Hemoglobina (Hb) de 7 g/

dL es la más recomendada.

4 Revertir acción de fármacos antitrombóticos Según el mecanismo de acción específico de cada fármaco.

5 Evaluar intervención quirúrgica/endovascular Si el sangrado es rápido y hay inestabilidad persistente.

Tabla 2. Estrategias adicionales ante sangrado mayor

5.3 Estrategias de reversión
En la Tabla 3 se resumen las diferentes estrategias de reversión que incluyen las diferentes opciones terapéuti-
cas disponibles en nuestro medio. (2)

Fármaco/Situación Agente/Estrategia de Reversión Dosis / Notas

General (Ingesta reciente) Carbón activado Dentro de las 2 horas de ingerido el comprimido.

Sangrado que compromete 
la vida

Terapias de bypass: Factor VIIa recombinante 40 a 80 µg/kg.

Terapias de bypass: FEIBA (Complejo Coagulante Anti-
Inhibidor)

50 U/kg.

Concentrado de Complejo Protrombínico (CCP) Podría ser de utilidad.

Dabigatran Diálisis Puede ser eliminado con diálisis.

Idarucizumab (antídoto específico) (12) 5 g. Revierte el efecto en pocos minutos. Disponible en 
Argentina.

Anti Xa Concentrados de Complejo Protrombínico (CCP) Dosis: 50 o 25 UI/kg EV (según severidad). Única opción 
terapéutica aprobada en Argentina a la fecha del texto.

Andexanet alfa (antídoto) (13) Aprobado en Europa y USA (no disponible en 
Argentina a la fecha del texto). Alto costo, dificultad 
de administración (preparación prolongada), rebote de 
efectos trombóticos (FDA).

Tabla 3. Estrategias específicas de Reversión de Antitrombóticos
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5.4 Prevención
Antes de emitir las recomendaciones es importante enunciar las reglas de oro para evitar el sangrado en los 
pacientes anticoagulados:
1 	 Prevenir sangrado sin sacrificio de eficacia: terapia individualizada respetando esquemas dosis aprobados. 
2.	 Estratificar riesgo isquémico y de sangrado al inicio y periódicamente en controles clínicos. 
3 	 El reinicio depende de la gravedad del evento y del riesgo trombótico del paciente. 
4.	 En FA y colocación de stent o cualquier escenario clínico que implique combinación de antitrombóticos: do-

ble terapia en lugar de triple.  
5. 	Con antecedentes de sangrado gastrointestinal, indicar inhibidores de la bomba de protones.
6 	 Controlar periódicamente al paciente incluyendo una rutina básica de laboratorio.

I

I

I

IIa

I

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones Clase

C

C

A

C

B

Si el paciente sufre un sangrado leve (Ej. Epistaxis, hematuria), con medidas locales y la discontinuación de una 

o dos dosis del fármaco anticoagulantes son una medida terapéutica suficiente hasta lograr una hemostasia 

adecuada para reiniciar la terapia. 

Si el paciente presenta un sangrado que implique internación por la severidad del sangrado, la escala BARC es la 

debe utilizarse por tener mayor nivel de evidencia

 Implementar una estrategia de reversión es razonable ante sangrados graves o que requieran un procedimiento 

invasivo de emergencia. 

Las estrategias de reversión varían de acuerdo con el fármaco. Utilizar concentrados de factores protrombínicos 

(CCP) para los DOAC y para AVK además de estos sumar vitamina K, de no presentar contraindicaciones también 

puede utilizarse plasma fresco congelado para la reversión de AVK .

El Idaruzicumab es el antídoto de elección para el sangrado o para procedimientos de emergencia bajo 

dabigatran.

Recomendaciones
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6.1 Oclusores percutáneos. Fundamentos 
La FA se asocia con un aumento de riesgo de ACV (RR 2.3; 95% CI, 1,84–2,94). (1) Es por ello que la ACO cons-
tituye uno de los pilares del tratamiento. 

La orejuela izquierda (OI) alberga >90% de los trombos de la AI. En FA, ésta pierde su capacidad contráctil y 
se dilata, con el consiguiente aumento del riesgo trombótico, por lo que su oclusión ha demostrado disminuir el 
riesgo de ACV. (2) En aquellos pacientes que poseen contraindicación a la ACO la oclusión de orejuela izquierda 
(OOI) percutánea es una terapia alternativa. (1)

Dos estudios randomizados (PROTECT AF, PREVAIL AF) compararon warfarina con OOI (dispositivo Wat-
chman). En 5 años de seguimiento las diferencias en ACV hemorrágico, ACV incapacitante/mortal, muerte 
cardiovascular/inexplicable, por cualquier causa y sangrado posterior al procedimiento favorecieron al grupo 
OOI (HR: 0,20; p = 0,002; HR: 0,45 p = 0,03; HR: 0,59 p = 0,027; HR: 0,73 p = 0,035; HR: 0,48 p = 0,0003, 
respectivamente). (2,3)

En el estudio PRAGUE 17, los pacientes fueron randomizados a DOAC o OOI (“Watchman” o “Amulet”). En 
4 años de seguimiento el resultado primario de muerte cardiovascular, ACV/AIT, embolia sistémica, sangrado 
clínicamente significativo o complicación significativa fue similar entre los dos grupos de tratamiento (HR 0,84, 
p para no inferioridad = 0,004). (4) 

6.1.1 Tipos de dispositivos
En la actualidad se dispone en nuestro medio de 3 tipos de dispositivos de cierre de OI: “Watchman FLX™” (Bos-
ton Scientific), “Amplatzer™”, “Amulet™” (Abbott) y “LAmbre™”(Lifetech Scientific). El “Watchman” de diseño 
autoexplandible tipo sombrilla, es el dispositivo con mayor tiempo de uso en nuestro país, y con la experiencia 
clínica más amplia. 

En los ensayos PREVAIL, PROTECT AF, y más recientemente PINNACLE FLX, ha demostrado ser un dis-
positivo seguro y eficaz en la reducción de ACV en pacientes con alto riesgo embólico y contraindicaciones para 
la anticoagulación oral. (1-3)

El “Amplatzer Amulet™” presenta diseño doble disco y anclaje más proximal, permite un cierre más hermé-
tico de la OI, minimizando la posibilidad de fugas residuales. (4-5) 

Por último, el “LAmbre”, también de diseño doble disco, ha sido evaluado principalmente en registros euro-
peos y asiáticos mostrando resultados alentadores en términos de eficacia y seguridad.  Si bien no presenta es-
tudios randomizados a su favor, se destaca por su versatilidad, ya que la independencia entre discos y la amplia 
variedad de tamaños lo convierten en una opción útil en anatomías complejas. (6,7)

La elección del tipo de dispositivo debe estar guiada por la anatomía del paciente, por lo cual es necesario 
contar de antemano con la angiotomografía cardiaca.  

6.1.2 Técnica y complicaciones
Se realiza evaluación de la anatomía de la OI mediante ETE para determinar morfología, medir el ostium y 
descartar trombos. (1)

Por su parte la tomografía cardíaca resulta muy útil para la creación de modelos 3D en los que es posible 
ensayar el despliegue y en la fusión de imágenes para guiar la intervención. (2)

El procedimiento se realiza bajo anestesia general y se utiliza ETE o ecocardiograma intracardíaco para 
abordaje de la AI por punción transeptal, la cual debe ser inferior y posterior. Posteriormente se coloca cuer-
da guía en la vena pulmonar superior izquierda y se introduce sistema de posicionamiento del dispositivo. Se 
determina la medida del mismo y se avanza través de la vaina. Se comprueba el correcto posicionamiento del 
dispositivo por imagen radioscópica con contraste endovenoso para evitar el leak. Se procede a realizar la libe-
ración del mismo. (1.3)

La tasa de complicaciones es baja (4% a 30 días) con una alta tasa de éxito de implantación (98%), por lo 
que resulta un procedimiento seguro si lo realiza un operador experimentado. Dentro de las complicaciones 
se describen: ACV, sangrado mayor, trombosis relacionada al dispositivo, derrame pericárdico, complicaciones 
vasculares y muerte. (4,5)

6.1.3 Indicaciones
El cierre percutáneo de la orejuela auricular izquierda (OOI) es una opción terapéutica dirigida a prevenir el 
accidente cerebrovascular isquémico en pacientes con fibrilación auricular (FA) no valvular. Esta estrategia se 
considera principalmente en pacientes con contraindicaciones absolutas o relativas para el uso prolongado de 
anticoagulantes orales. 

Capítulo 6. Métodos no farmacológicos para 
prevenir el tromboembolismo
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La guía europea otorga una recomendación clase IIb, nivel de evidencia C, para el uso de dispositivos de OOI 
en pacientes con FA en los que no es posible mantener tratamiento anticoagulante crónico, ya sea por alto ries-
go hemorrágico, antecedentes de sangrados mayores o intolerancia al tratamiento. (1) Sin embargo, las guías 
americanas consideran que la indicación para la misma situación es clase IIa. (2)

Esto se debe a que los primeros trabajos que demostraron la utilidad de los OAI los compararon con warfa-
rina, que no es el tratamiento actualmente utilizado en la FA.

Recientemente, el ensayo PRAGUE reportó no inferioridad en el punto final primario —ACV, AIT, embo-
lismo sistémico, muerte cardiovascular, sangrado mayor y complicaciones relacionadas al procedimiento— al 
comparar cualquiera de los dos OOI con los nuevos DOAC. (3) Otros estudios observacionales reportaron datos 
similares. Los pacientes que presentan eventos embólicos a pesar del tratamiento anticoagulante son candida-
tos a un OOI, aunque esta indicación aún no ha sido evaluada formalmente en ensayos clínicos.

6.1.4 Anticoagulación y antiagregación pre y post implante
El manejo antitrombótico en torno al cierre percutáneo de la orejuela auricular izquierda continúa siendo un as-
pecto crítico y debatido en la práctica clínica. Las guías reconocen que, a pesar de que los OOI suele indicarse en 
pacientes con FA no valvular y contraindicación para anticoagulación oral crónica, el procedimiento implica una 
exposición transitoria a agentes antitrombóticos, lo que puede representar un riesgo hemorrágico comparable al 
de los anticoagulantes orales directos en ciertos casos. Esto implica una paradoja que debe ser tenida en cuenta.

Con respecto al tratamiento previo al implante, se recomienda mantener anticoagulación terapéutica hasta 
el momento del procedimiento. En algunos centros, se administra heparina durante el procedimiento para man-
tener un tiempo de coagulación activado (ACT) mayor a 250 segundos. La necesidad de suspender previamente 
los DOAC depende del tipo de fármaco y de la función renal del paciente.

Tras el implante, no existe un consenso universal sobre el régimen antitrombótico óptimo. La pauta aproba-
da en los ensayos iniciales con dispositivos como el Watchman consiste en anticoagulación con VKA y aspirina 
durante 45 días, seguida de doble antiagregación plaquetaria (DAPT) por 6 meses y, luego, monoterapia con 
aspirina de forma indefinida. Sin embargo, la práctica clínica ha evolucionado hacia el uso de DOAC en lugar 
de VKA, e incluso hacia esquemas basados solo en antiagregantes, especialmente en pacientes con alto riesgo 
hemorrágico.

El estudio EWOLUTION, un registro de más de 1025 pacientes con implante de “Watchman”, mostró que 
solo el 16% recibió AVK, el 11% DOAC y el 60% un régimen doble antiplaquetario. (4) La tasa de ACV en el 
seguimiento fue baja (1,1%), y la presencia de trombo fue independiente del régimen recibido.

Comparaciones entre anticoagulación temprana y tratamiento antiagregante tras el implante del “Watch-
man” han demostrado tasas similares de eventos isquémicos y hemorrágicos. Estas evidencias sugieren que las 
decisiones deben individualizarse según el perfil de riesgo isquémico y hemorrágico del paciente.

El desarrollo de trombos relacionados al dispositivo sigue siendo una complicación relevante, con una inci-
dencia del 1,7% al 7,2%. Estos eventos pueden ocurrir hasta un año después del implante, por lo que se reco-
mienda realizar imágenes de control tardías para su detección. Asimismo, la presencia de leaks peri-dispositivo 
se ha asociado a un mayor riesgo de eventos embólicos, lo que puede condicionar ajustes en la terapia antitrom-
bótica postimplante.

Hay trabajos que pregonan el implante de un OOI conjuntamente con el aislamiento
de las venas pulmonares en pacientes de alto riesgo embólico. Sin embargo, no hay evidencia suficiente para 

recomendar esta práctica en forma rutinaria. (5)
En resumen, el manejo antitrombótico en el contexto de los OOI requiere un enfoque flexible y personaliza-

do. Las estrategias deben adaptarse al tipo de dispositivo, las características del paciente y la disponibilidad de 
recursos para el seguimiento.

IIa

IIb

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones Clase

C

C

En pacientes con fibrilación auricular , un riesgo moderado a alto de accidente cerebrovascular (puntaje 

CHA2DS2-VA ≥2) y una contraindicación para la anticoagulación oral a largo plazo debido a una causa no 

reversible, la oclusión percutánea de la aurícula izquierda es una opción razonable.

En pacientes con fibrilación auricular (FA), riesgo moderado a alto de accidente cerebrovascular y alto riesgo 

de sangrado mayor con anticoagulación oral, la oclusión percutánea de la aurícula izquierda  puede ser 

una alternativa razonable a la anticoagulación oral, según la preferencia del paciente, teniendo en cuenta 

cuidadosamente el riesgo del procedimiento y comprendiendo que la evidencia a favor de la anticoagulación 

oral es más amplia.

Recomendaciones
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6.2 Cierre quirúrgico de la orejuela izquierda
El cierre quirúrgico de la OI ha demostrado ser eficaz en la reducción de ACV en paciente con FA que se someten 
a cirugía cardiovascular. En el estudio LAAOS III, se randomizaron 4800 pacientes sometidos a cirugía cardiaca 
que padecían FA, asignándolos a cierre quirúrgico de la OI o control. En un seguimiento a casi 4 años, los pa-
cientes con cierre de OI presentaron una reducción absoluta del riesgo del 2,2% (RRR 30%, HR, 0,67; 95% CI, 
0,53–0,85; P = 0,001).  En ambos grupos, los pacientes continuaban recibiendo ACO. (1-2)

Existe evidencia que compara la ablación hibrida contra el cierre percutáneo concomitante a la ablación 
por catéter. Esta técnica consiste en realizar una toracoscopía para cerrar la OI de manera quirúrgica durante 
la ablación de FA. Un metaanálisis comparo ambas técnicas con un objetivo primario de reducción del ACV y 
embolias sistémicas, sin observar diferencias significativas en la eficacia, pero, mostró una tendencia a mayor 
sangrado peri-procedimiento en el grupo de pacientes que se sometían a cierre percutáneo. (3)

En pacientes con contraindicación para la anticoagulación, se estudió el cierre por toracoscopía con un clip 
de la orejuela. Esta técnica ofrece la ventaja de que no requiere de anticoagulación o antiagregación posterior al 
procedimiento. Aunque actualmente no contamos con estudios randomizados, los estudios observaciones publi-
cados lo proponen como una alternativa segura. (4)

Si bien el cierre de orejuela quirúrgico agrega un beneficio adicional en la prevención de FA, hasta el mo-
mento los trabajos mencionados no exploraron la suspensión de la anticoagulación en comparación con el cierre. 
En el LAAOS III aproximadamente el 75% de los pacientes continuaban anticoagulados al tercer año del segui-
miento en ambos grupos.  El estudio LAACS incluyo pacientes que se sometían a cirugía cardiovascular a cierre 
quirúrgico de la orejuela vs cuidados estándar. En este trabajo se planteó un objetivo primario de reducción de 
ACV diagnosticado por clínica o por imágenes con un seguimiento a 6 años. En el seguimiento un 11% de los 
pacientes en el grupo con cierre de orejuela presentaron ACV en comparación con un 22% en el grupo control 
(p=0.033). En este trabajo presentaron fibrilación auricular recurrente el 50% de los pacientes en ambos gru-
pos. Si bien en análisis secundarios el beneficio parece ser independiente del nivel de anticoagulación, el 75% 
de los pacientes en ambos grupos continuó con anticoagulación oral, y los pacientes incluidos eran pacientes en 
ritmo sinusal sin historia previa de FA.

Por lo tanto hasta el momento no existe evidencia suficiente para indicar la suspensión de la anticoagulación 
luego del cierre quirúrgico. (5)

I

I

IIa

IIb

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones Clase

B

B

C

C

Se recomienda el cierre quirúrgico de la orejuela izquierda en conjunto con la anticoagulación en pacientes con 

Fibrilación auricular que se someten a cirugía cardiovascular para disminuir el riesgo de ACV y embolias.

Luego del cierre quirúrgico de la orejuela izquierda no se recomienda la suspensión de la anticoagulación oral. 

Se debe considerar el cierre conjunto de la orejuela izquierda en pacientes que se someten a ablación endoscópica 

o hibrida para disminuir el riesgo de ACV y embolias sistémicas. 

Se puede considerar el cierre con clip a través de toracoscopia, en pacientes que padecen FA, que presentan 

contraindicación para la anticoagulación prolongada y alto riesgo embolico.

Recomendaciones
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7.1 Definición y Contexto Clínico 
El concepto de Fibrilación auricular subclínica (FA-s) se refiere a episodios de alta frecuencia auricular (AHRE, 
atrial high-rate episodes), detectados por dispositivos implantables, sin síntomas y sin documentación en ECG 
convencional.

Usualmente definidos como episodios de frecuencias >175–180 lpm y duración mínima ≥ 5–6 minutos.
Ha aumentado su relevancia con el mayor uso de monitorización continua.
FA-s se ha asociado a un riesgo aumentado de ACV y eventos embólicos, aunque menor que la FA clínica.
El manejo terapéutico sigue siendo controversial: ¿cuándo iniciar anticoagulación en ausencia de FA clínica 

documentada?

7.2 Episodios de frecuencias auriculares altas detectadas por dispositivos (AHRE)
Los AHRE (Atrial High Rate Episodes) son episodios de actividad auricular rápida, generalmente detectados 
por dispositivos implantables como marcapasos, desfibriladores o loop recorders, que cumplen ciertos criterios 
de duración y frecuencia. La definición más frecuentemente utilizada es la de frecuencia auricular mayor a 175-
180 x min que duran 5- 6 minutos, aunque esta definición está en continua revisión (1).

Pueden detectarse en marcapasos, cardiodesfibriladores, resincronizadores y detectores de eventos implan-
tables. Es importante evaluar los electrogramas con detenimiento dado que no hay que confundir las arritmias 
auriculares genuinas con episodios de sobre-sensado de R o T de campo lejano que originan un doble conteo en 
el canal auricular o con episodios de ruido en el canal auricular.

No siempre son sinónimo de fibrilación auricular clínica, pero su detección se asocia con mayor riesgo de FA 
clínica y evento tromboembólico. (2) De acuerdo al estudio ASSERT, los pacientes con AHRE tienen un riesgo 
5-6 veces mayor de desarrollar FA clínica en seguimiento y el riesgo se incrementa con la carga auricular total 
(mayor duración y frecuencia de episodios). Teniendo en cuenta el riesgo embolico de estos episodios, son meno-
res que los de la FA clínica pero el riesgo existe sobre todo en pacientes que tienen CHA2DS2-VA ≥2 y en aquellos 
que los episodios duran más de 24 hs donde los riesgos se equiparan. (3,4)

Las recomendaciones actuales son las siguientes (5): 
•	 No tratar automáticamente como FA clínica.
•	 Evaluar riesgo embólico con CHA2DS2-VA.
•	 Monitorizar seriadamente con ECG.

Hay ensayos en curso para evaluar la duración mínima de los AHRE que justifiquen iniciar anticoagulación 
dado que la evidencia es controvertida. 

7.3  Carga de  FA 
En la última década el termino carga de FA es utilizado cada vez más frecuentemente (1) y se refiere al tiempo 
que se encuentra en FA sobre el tiempo total de monitoreo expresado en porcentaje (2,3). Generalmente se 
aplica a métodos de monitoreo prolongados (dispositivos implantables, monitores de eventos, etc). El valor de 
los métodos de monitoreo que se basan en la pletismografia de pulso para esta variable es aún incierta aunque 
pueden ser útiles en los paciente con FA conocida para estimar la carga. 

Conceptualmente, el termino carga está en relación directa con el pronóstico y con algunas decisiones clí-
nicas relevantes para el manejo de la FA además de otras interpretaciones. Por ejemplo, el estudio TRENDS 
que hizo el monitoreo a través de desfibriladores implantables y marcapasos evaluó si existe un nivel crítico de 
carga de TA/ FA que incremente el riesgo de eventos tromboembólicos independientemente de otros factores. 
Los investigadores encontraron que el riesgo de eventos tromboembólicos se duplicaba si había episodios de más 
de 5.5 horas de FA en los 30 días previos al ACV (4). Por otro lado, puede expresar los síntomas que presenta 
un paciente en FA comparado con los momentos que está en ritmo sinusal, además de reflejar las consecuencias 
de la FA como el ACV, la IC o el deterioro cognitivo. Además se usa para evaluar el impacto socioeconómico que 
tiene la FA en la sociedad y en los sistemas de salud. 

La carga de FA puede ser importante en varios aspectos:
•	 En pacientes con insuficiencia cardiaca la alta carga de FA puede indicar un empeoramiento de la insuficien-

cia cardiaca que se manifieste aun antes que la congestión clínica.
•	 Para tomar decisiones en cuanto a la terapia anticoagulante relacionando la carga de FA con el riesgo trom-

boembólico como ya se mencionó previamente.
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•	 Para guiar el tratamiento en pacientes con FA paroxística que están recibiendo fármacos antiarrítmicos o 
para evaluar resultados en pacientes a los que se les realizó ablación de FA.

7.4 Anticoagulación en la FA Subclínica 
El estudio ASSERT enroló 2.580 pacientes ≥65 años con dispositivos implantables, sin FA previa. (1) El hallazgo 
principal del estudio es que las taquiarritmias auriculares subclínicas se asociaron de forma independiente con 
un incremento del riesgo de accidente cerebrovascular isquémico o embolia sistémica, y que este riesgo de 2,5 
veces fue independiente de otros factores de riesgo para ACV y de la presencia de fibrilación auricular clínica.

El riesgo atribuible poblacional de ACV isquémico o embolia sistémica asociado con taquiarritmias auricu-
lares subclínicas antes de los 3 meses fue del 13%, lo cual es similar al riesgo atribuible de ACV asociado con la 
fibrilación auricular clínica informado por los investigadores del estudio de Framingham. (2)

Los resultados del estudio sugieren que el riesgo de ACV fue mayor cuanto más prolongados fueron los 
episodios de taquiarritmias auriculares subclínicas, aunque el estudio no tuvo suficiente poder estadístico para 
este análisis.

El riesgo de ACV asociado con una taquiarritmia auricular detectada por dispositivo se moduló según el per-
fil de riesgo del paciente. Cuando un paciente tenía un puntaje CHADS2 mayor de 2, el riesgo de ACV isquémico 
o embolia sistémica asociado a una taquiarritmia auricular subclínica se acercaba al 4%.

En el estudio TRENDS se observó una tasa notablemente baja de eventos tromboembólicos (TE) en el am-
plio grupo de pacientes con puntajes CHADS2 moderadamente altos (promedio de 2.2 ± 1.2) y con dispositivos 
implantados como MP, CDI y terapia de resincronización cardíaca (CRT). (3)

Aunque la mayoría de los participantes (53%) y de las ventanas de 30 días (76%) no presentaron episodios de 
taquiarritmia auricular / FA (AT/FA), las tasas de eventos tromboembólicos fueron bajas incluso entre aquellos 
con episodios de AT/FA, y particularmente bajas si se excluyen los AIT.

El segundo hallazgo es que el riesgo tromboembólico parece estar cuantitativamente relacionado con la car-
ga de AT/FA. Una carga baja de AT/FA (definida como <5.5 horas en cada uno de los 30 días previos) confiere un 
riesgo tromboembólico similar al de no tener episodios de AT/FA, mientras que una carga de AT/FA ≥5.5 horas 
en cualquier día durante los 30 días previos parece duplicar el riesgo de eventos tromboembólicos.

El ensayo aleatorizado NOAH-AFNET 6 incluyo pacientes de 65 años o más que presentaban episodios de 
AHRE con una duración mínima de 6 minutos y que tenían al menos un factor de riesgo adicional para ACV. (4)

Los pacientes fueron aleatorizados en una proporción 1:1 para recibir edoxabán o placebo.
El criterio de eficacia primario fue un compuesto de muerte cardiovascular, ACV o embolia sistémica, eva-

luado mediante un análisis de tiempo hasta el evento.
La anticoagulación con edoxabán no redujo significativamente este punto final primario, en comparación 

con el placebo, pero se asoció con una mayor incidencia del criterio compuesto de muerte o sangrado mayor.
La incidencia de ACV fue baja en ambos grupos.
En ARTESiA el riesgo de ACV o embolia sistémica fue un 37% menor (IC del 95%, 12% a 55%) con apixabán 

en comparación con aspirina, y el riesgo de ACV incapacitante o fatal fue un 49% menor (IC del 95%, 12% a 
71%). (5)

Estos hallazgos están respaldados tanto por el análisis por intención de tratar en el cual los datos no fueron 
censurados tras el desarrollo de FA subclínica de más de 24 horas o FA clínica como por el análisis por trata-
miento recibido.

Los datos respaldan firmemente que el apixabán previene ACV en esta población, a pesar de la alta tasa de 
discontinuación del tratamiento del estudio. El riesgo de sangrado mayor, según el análisis por tratamiento re-
cibido, fue 1.8 veces mayor (rango: 1.3 a 2.6) en el grupo de apixabán en comparación con el grupo de aspirina.

El beneficio clínico neto fue modesto, especialmente en pacientes de alto CHA2DS2-VASc.
Conclusiones
La anticoagulación en pacientes con FA subclínica detectada por dispositivo no debe considerarse automática 

ni universal. La evidencia actual respalda una estrategia prudente y personalizada, especialmente en casos con 
baja carga de FA-s, donde el beneficio neto del tratamiento anticoagulante es incierto.

Es fundamental avanzar en la identificación de subgrupos con alto riesgo embólico, que realmente puedan 
beneficiarse del tratamiento anticoagulante. (6,7) Para ello, deben considerarse los siguientes factores:
•	 Duración del AHRE: episodios >24 horas se asocian con mayor riesgo embólico.
•	 Carga total de FA-s: la presencia de episodios frecuentes y prolongados incrementa el riesgo.
•	 Score CHA2DS2-VA: valores elevados predicen mayor beneficio con anticoagulación.
•	 Score HAS-BLED: esencial para evaluar el riesgo hemorrágico y guiar la decisión terapéutica.

En pacientes con FA-s detectada por dispositivos implantables, se recomienda:
•	 <5–6 minutos: seguimiento sin anticoagulación.
•	 Entre 6 minutos y 24 horas: evaluación individualizada.
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•	 ≥24 horas: considerar anticoagulación si el riesgo embólico (CHA2DS2-VA) es elevado.
Finalmente, en todos los casos, la decisión debe ser compartida con el paciente, integrando el perfil clínico, 

el riesgo embólico y hemorrágico, y los valores y preferencias individuales. (8)

IIa

IIa

IIb

 

III

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones Clase

B 

 

C

B

 

B

Se recomienda iniciar ACO con la detección en dispositivos de AHRE con una duración mayor a 24 hs y con alto 

riesgo de stroke CHA2DS2-VA ≥2. 

Se recomienda el seguimiento cercano de pacientes con AHRE de más de  6 minutos  y score de riesgo embolico 

elevado a quienes no se ha indicado la anticoagulación.

En pacientes con detección de AHRE entre 6 minutos y 24 hs y con Score CHA2DS2-VA ≥3 se puede considerar el 

uso de tratamiento con ACO.  Es necesario la evaluación individual, considerar carga acumulada, comorbilidades 

y riesgo hemorrágico. 

Se recomienda no utilizar tratamiento con ACO con detección de AHRE menores a 5 minutos. 

Recomendaciones
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8.1 Principios e indicaciones 
En la FA, la actividad eléctrica de las aurículas se vuelve caótica e ineficiente. Los impulsos eléctricos auricu-
lares se descargan en forma desordenada a una frecuencia de 350 a 600 por minuto. (1) La frecuencia cardíaca 
depende diversos factores como las propiedades electrofisiológicas del nódulo auriculoventricular (NAV), el 
estado del sistema nervioso autónomo, presencia de vías accesorias auriculoventriculares y el efecto de los fár-
macos. Durante la FA, las frecuencias cardíacas elevadas e irregulares ocasionan síntomas como palpitaciones, 
fatiga, disnea y/o mareos. Además, pueden provocar graves consecuencias hemodinámicas debidas a la pérdida 
de contracción auricular, la reducción del llenado del ventrículo izquierdo, la dilatación auricular y/o ventricular 
izquierdo, la regurgitación mitral, el deterioro de la función sistólica del ventrículo izquierdo lo que conlleva 
una reducción del gasto cardíaco y contribuye al desarrollo o empeoramiento de la insuficiencia cardíaca. (2-5)

La estrategia de control de la frecuencia cardiaca, al igual que la de control de ritmo, forma la piedra angular 
del tratamiento de los pacientes con FA. Limitar la frecuencia cardíaca a menudo es suficiente para mejorar los 
síntomas y mantener la estabilidad hemodinámica en las siguientes situaciones. (6-8)

FA en pacientes sintomáticos: cuando la FA causa síntomas molestos como palpitaciones, dificultad para 
respirar o fatiga, un rápido control de la frecuencia cardíaca ayuda a controlarlos.

FA en pacientes asintomáticos con ventrículo izquierdo normal: si la función sistólica ventricular izquierda 
es preservada, un control moderado de la frecuencia cardíaca suele ser suficiente.

FA en pacientes con edad avanzada: el control de la frecuencia cardíaca puede ser preferible debido a los 
posibles riesgos y complejidades de las estrategias de control del ritmo.

FA de larga duración: cuando la estrategia de control del ritmo está contraindicada, ha fracasado o se consi-
dera demasiado riesgosa se puede optar por el control de la frecuencia cardíaca. 

FA aguda: en casos críticos de fibrilación auricular aguda, un rápido control de la frecuencia cardíaca permi-
te estabilizar el estado del paciente.

En combinación con el control del ritmo: el control de la frecuencia cardíaca puede utilizarse de manera 
simultánea o previa a estrategia de control del ritmo para optimizar el manejo de los síntomas.

8.2 Frecuencia cardíaca objetivo
Hay poca evidencia para establecer cuál debe ser la frecuencia cardíaca (FC) objetivo durante la FA. La FC 
óptima para pacientes con FA varía según el contexto clínico individual, la susceptibilidad a los síntomas y la 
presencia de enfermedades subyacentes como la cardiopatía isquémica y/o la insuficiencia cardíaca. 

Tradicionalmente, se consideró aceptable una FC en reposo de 60 a 80 latidos por minuto (lpm) y una fre-
cuencia de 90 a 115 lpm durante esfuerzo moderado. (9) En el estudio RACE II, se comparó un control de fre-
cuencia más permisivo (FC en reposo <110 lpm) frente a un control de la frecuencia más riguroso (FC en reposo 
<80 lpm y FC durante el ejercicio moderado <110 lpm). El control de la FC fue más fácil de lograr en el grupo 
control permisivo, mientras que los eventos adversos (muerte por causas cardiovasculares, hospitalización por 
insuficiencia cardíaca y accidente cerebrovascular, embolia sistémica, sangrado y eventos arrítmicos poten-
cialmente mortales) fueron similares en ambos grupos. (10) Un análisis combinado post hoc de los estudios 
AFFIRM y RACE obtuvo resultados similares demostrando que el rigor del control de la frecuencia no obtuvo 
diferencias significativas en los resultados. (11) Por lo tanto, el control de FC más flexible (FC <110 lpm) es una 
estrategia inicial aceptable, excepto si hay síntomas o sospecha de miocardiopatía inducida por taquicardia, en 
cuyo caso pueden estar indicados objetivos más rigurosos (FC <80 lpm).

8.3 Drogas de elección
La elección de los fármacos para el control de la frecuencia cardiaca depende de varios factores como la gravedad 
de los síntomas, las enfermedades subyacentes, función sistólica del ventrículo izquierdo y los posibles efectos 
secundarios e interacciones con otros medicamentos. La combinación de distintos fármacos para lograr una fre-
cuencia cardíaca deseada debe realizarse con especial cuidado mediante monitorización regular de la frecuencia 
cardíaca para evitar la bradicardia. Los betabloqueantes, en especial los β1 selectivos, suelen ser fármacos de 
primera línea para el control de la frecuencia cardíaca. Tienen efecto simpaticolítico inhibiendo los receptores 
β1 adrenérgicos en el NAV y reducen la frecuencia ventricular acelerada. Son particularmente beneficiosos en 
pacientes con insuficiencia cardíaca o cardiopatía isquémica. (12) 

Los antagonistas cálcicos como el verapamilo y el diltiazem proporcionan un control de la frecuencia car-
díaca similar a los betabloqueantes. (13) Su uso no está recomendado en pacientes con insuficiencia cardíaca 
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y fracción de eyección del ventrículo izquierdo reducida debido a los efectos inotrópicos negativos (14,15). Sin 
embargo, la mayoría de los datos que fundamentan esta conducta están desactualizados y no se diseñaron prin-
cipalmente para abordar la eficacia y la seguridad del control de la frecuencia cardíaca en pacientes con FA e 
insuficiencia cardíaca. (16)

La digoxina inhibe la bomba Na+/K+-ATPasa y aumentan el tono parasimpático. En pacientes con edad 
avanzada, disfunción renal o uso concomitante de otros medicamentos se debe utilizar de manera cuidado-
sa para evitar la toxicidad o monitorizar su concentración plasmática. Según datos exhaustivos del estudio 
TREAT-AF del sistema de salud del Departamento de Asuntos de Veteranos de los Estados Unidos, la digoxina 
se asoció con un mayor riesgo de muerte en pacientes con FA de reciente diagnóstico, independientemente de la 
adherencia a la medicación, la función renal, las comorbilidades cardiovasculares y las terapias concomitantes. 
Estos hallazgos cuestionan las recomendaciones actuales de las sociedades cardiológicas sobre el uso de digoxina 
en la FA. (17)

Los antiarrítmicos de clase III (amiodarona y el sotalol) también pueden reducir la FC debido a su efecto be-
tabloqueante intrínseco, aunque en general sólo se recomiendan para el control del ritmo cardíaco. En la tabla 
1 se destacan distintos aspectos de las drogas utilizadas en nuestro medio.

Cuando los fármacos no han podido controlar, de manera adecuada, la frecuencia cardíaca, la ablación del 
NAV y el implante de un marcapasos puede ser una terapia alternativa para los pacientes sintomáticos con FA. 
La elección de la terapia de estimulación (estimulación ventricular derecha, de sistema de conducción o biven-
tricular) depende de las características del paciente, la presencia de insuficiencia cardiaca y la función sistólica 
del ventrículo izquierdo. (18-21) 

Fármaco Dosis intravenosa Dosis oral Precaución

Betabloqueantes

Atenolol No disponible 25–100 mg una vez al día

Pacientes con IC aguda o 
broncoespasmo severo

Bisoprolol No disponible 1,25–20 mg una vez al día

Carvedilol No disponible 3,125–50 mg dos veces al día

Esmolol
500 µg/kg en bolo durante 1 minuto; 
seguido de 50–300 µg/kg/min

No disponible

Metoprolol No disponible 50–200 mg una vez al día

Nebivolol No disponible 2,5–10 mg una vez al día

Antagonistas cálcicos

Verapamilo
2,5 a 10 mg en bolo durante 5 
minutos

40 mg dos veces al día hasta 480 mg (LP) una 
vez al día Pacientes con FEVI ≤40%. 

Adaptar dosis en insuficiencia 
hepática y renal.Diltiazem

0,25 mg/kg durante 5 min, 
posteriormente 5–15 mg/hora

60 mg tres veces al día hasta 360 mg (LP) 
una vez al día

Digitálicos

Digoxina
0,5 mg (0,75–1,5 mg durante 24 h 
en dosis divididas)

0,0625–0,25 mg una vez al día

Pacientes con insuficiencia renal, 
trastorno de medio interno o 
uso concomitante con otros 
fármacos con posible interacción 
medicamentosa. Ajustar la 
dosis según función renal o 
concentración plasmática.

Otros

Amiodarona

Carga: 300 mg diluidos en 250 ml 
de dextrosa al 5% infundido durante 
30 a 60 minutos.
Mantenimiento: 900 a 1200 mg 
durante 24 horas diluidos en 500 
a 1000 ml a través de un catéter 
venoso central

Carga: 200 mg tres veces al día durante 4 
semanas 
Mantenimiento: 200 mg una vez al día o 
menos según corresponda

Pacientes con hipersensibilidad 
al yodo. Posibles efectos 
adversos graves (incluidos 
efectos pulmonares, oftálmicos, 
hepáticos y tiroideos).

Tabla 1. Fármacos para el control de frecuencia en FA

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; LP: liberación prolongada.
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8.4 Manejo de FA en urgencias
El manejo de los pacientes con FA en una sala de urgencias dependerá del estado clínico del paciente como la 
estabilidad hemodinámica y la presencia de otras comorbilidades. Es fundamental recordar que la FA puede ser 
consecuencia de otra enfermedad, como sepsis, cardiopatía isquémica o insuficiencia cardíaca. En estas situa-
ciones, los médicos siempre deben evaluar y tratar, antes o de manera simultánea, las causas subyacentes que 
desencadenan la FA. Independientemente de la forma de FA, el objetivo principal del tratamiento en esta etapa 
inicial es restablecer la estabilidad hemodinámica del paciente mediante un rápido control de la frecuencia 
cardíaca. Debido a las ventajas farmacocinéticas (inicio de acción más rápido y efectos dependientes de la dosis) 
prefieren el uso de los bloqueantes β1 selectivos o los antagonistas cálcicos (fracción eyección del ventrículo 
izquierdo >40%) o amiodarona IV cuando hay disfunción VI, aunque en estos casos hay que considerar que 
tener presente las posibilidades de reversión y riesgo de embolismo.(22-25) En pacientes con descompensación 
hemodinámica causada por la FA, se debe considerar el control del ritmo de emergencia mediante cardioversión 
eléctrica. (Tabla 1)

La decisión de cardiovertir la FA aguda es más controvertida. El control temprano del ritmo ofrece la ventaja 
de resultados más rápidos, un mejor control de los síntomas y una menor estancia hospitalaria. En el capítulo 9 
se analiza el manejo del control del ritmo en estos pacientes con FA aguda. 
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Nivel de 
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Recomendaciones para el control de frecuencia en los pacientes con FA. Clase

B

B

B

C

B

B

B

Se recomienda la estrategia de control de frecuencia, como terapia inicial única o como complemento a la 

estrategia de control de ritmo en pacientes hemodinámicamente estables con FA aguda para  reducir los 

síntomas.

Se recomiendan los betabloqueantes o los antagonistas  cálcicos (diltiazem o verapamilo siempre que  FEVI 

>40%) como fármacos de primera elección en pacientes con FA para controlar la FC y reducir los síntomas.

Se debe considerar la digoxina en pacientes con FA cuando los betabloqueantes y los antagonistas de calcio son 

inefectivos o están contraindicados .

Se debe considerar un tratamiento combinado para el control de la frecuencia si un solo fármaco no controla los 

síntomas o la FC en pacientes con FA, siempre que se pueda evitar la bradicardia.

Se debe considerar el control permisivo de la FC (con una frecuencia cardiaca en reposo de < 110 lpm) como un 

objetivo inicial para los pacientes con FA, y reservar el control más estricto para aquéllos con síntomas persistentes 

relacionados con la FA.

Se puede considerar la administración IV de amiodarona en pacientes con FA que tengan inestabilidad 

hemodinámica o FEVI <40% para lograr un control agudo de la FC.

No se recomienda la administración IV los antagonistas cálcicos en pacientes con FA que tengan inestabilidad 

hemodinámica o FEVI <40% para lograr un control agudo de la FC.

8.5 Ablación del Nódulo AV
La ablación por radiofrecuencia del nodo auriculoventricular (NAV) asociada al implante de un dispositivo de 
estimulación cardíaca (marcapasos - MP - o dispositivo de terapia de resincronización cardíaca - TRC), conocida 
como estrategia "Ablate & Pace", constituye una intervención terapéutica efectiva para regularizar el ritmo car-
díaco y lograr un control óptimo de la frecuencia ventricular (26-29). Su indicación primaria se circunscribe a 
pacientes de edad avanzada no candidatos a estrategias de control del ritmo. En la población joven, esta opción 
debe reservarse exclusivamente para casos de fracaso de las estrategias de control del ritmo (farmacológicas o 
ablación de venas pulmonares) asociado a control inadecuado de la frecuencia ventricular con tratamiento mé-
dico, particularmente si coexiste IC.

La combinación de ablación del NAV + MP presenta una baja tasa de complicaciones a largo plazo y ha 
demostrado capacidad para reducir significativamente la sintomatología, mejorar la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) en pacientes con FA especialmente en aquellos con taquicardiomiopatía. La reali-
zación simultánea de ambos procedimientos es factible y la evidencia indica que está asociada a igual tasa de 
complicaciones que la estrategia diferida, reduciendo la cantidad de días de internación del paciente, especial-
mente cuando se estimula el sistema de conducción. (30) La ablación del NAV se asocia a aumento de incidencia 
de muerte súbita, aunque la programación inicial del dispositivo con una frecuencia base entre 70 y 90 lpm ha 
demostrado reducir ese riesgo. (31)
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Variable Ablación + TRC Tratamiento Farmacológico Reducción de Riesgo (HR)

Mortalidad a 2 años 5% 21% 74% (HR 0,26)

Mortalidad a 4 años 14% 41% 66% (HR 0,34)

Hospitalización por IC 29% 51% 60% (HR 0,40)

Tabla 2. Resultados a largo plazo del APAF-CRT

El estudio APAF-CRT incluyó pacientes con FA permanente (>6 meses), complejo QRS estrecho (≤110 ms) 
y al menos una hospitalización por IC en el año previo, independientemente de la FEVI.(32)  (Tabla 2) El 
grupo ablación del NAV + TRC mostró resultados destacables en comparación al grupo control con fármacos: 
reducción del 74% en la mortalidad por todas las causas (11% vs. 29%; HR 0.26; IC 95%: 0.10–0.65; p = 0.004), 
con un beneficio consistente en ambos subgrupos de FEVI: FEVI ≤35%: HR 0.34 (p = 0.22) y FEVI >35%: HR 
0.27 (p = 0.024); disminución del 60% en las hospitalizaciones por IC (HR 0.40; IC 95%: 0.22–0.73; p = 0.002); 
mejoría significativa en la sintomatología (escala EHRA) y la calidad de vida, particularmente relevante en pa-
cientes con FEVI >35%. La magnitud del beneficio observado a favor de la estrategia ablación + TRC fue tan 
contundente que el estudio fue detenido precozmente por eficacia durante el análisis intermedio. Si bien APAF-
CRT utilizó TRC biventricular convencional, metaanálisis recientes sugieren que la estimulación del sistema 
de conducción (estimulación del haz de His o el área de la rama izquierda) podría obtener resultados al menos 
equivalentes. (33,34)

En pacientes portadores de TRC que desarrollan FA, la respuesta al dispositivo puede verse comprometida 
si el porcentaje de estimulación biventricular acumulada cae por debajo del 95%. En este contexto, según las ca-
racterísticas individuales, puede ser necesario implementar estrategias combinadas que incluyan optimización 
farmacológica, ablación de las venas pulmonares o ablación del NAV para maximizar la tasa de respuesta a la 
TRC, siendo esta última la más eficaz. (35)

Selección del Dispositivo: En pacientes con FEVI deprimida, el implante de un resincronizador cardíaco (ya 
sea mediante estimulación biventricular convencional o del sistema de conducción) es mandatorio.(36) En pa-
cientes con FEVI preservada y sin antecedentes de IC, podría considerarse el implante de un MP convencional 
en el ventrículo derecho (VD). Sin embargo, esta opción conlleva un riesgo significativamente mayor de desa-
rrollar miocardiopatía inducida por la estimulación del VD, lo que frecuentemente conduce a la necesidad de un 
"upgrade" posterior a TRC. (37)
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Recomendaciones Clase
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C

 

B 

 

B

 

Se recomienda post ablación del nódulo AV programar la estimulación ventricular a 80-90 latidos por minutos por 

3 semanas para evitar riesgo de TV/FV

Se recomienda el implante del dispositivo días o semanas antes de la ablación del NAV para tener mayor 

estabilidad de los catéteres al momento de la ablación.

La ablación del NAV combinada con el implante de un marcapasos debe considerarse en pacientes con FA 

descartados para control del ritmo o refractarios al control farmacológico de la frecuencia cardiaca. Permite 

controlar eficazmente la frecuencia cardiaca, la irregularidad del ritmo y los síntomas asociados

La ablación del NAV combinada con un resincronizador cardiaco debe considerarse en pacientes con FA 

permanente, QRS estrecho < 110mseg y al menos una internación por síntomas de IC en el último año, 

independientemente de la FEVI. Permite reducir la mortalidad, la reinternación por insuficiencia cardiaca y los 

síntomas.



53

1. Goodacre S, Irons R. ABC of clinical electrocardiography: Atrial arrhythmias. BMJ 2002;324:594-97. https://doi.org/10.1136/
bmj.324.7337.594
2. Carlisle MA, Fudim M, DeVore AD, Piccini JP. Heart Failure and Atrial Fibrillation, Like Fire and Fury. JACC Heart Fail 2019;7:447-56. 
https://doi.org/10.1016/j.jchf.2019.03.005
3. Huizar JF, Ellenbogen KA, Tan AY, Kaszala K. Arrhythmia-Induced Cardiomyopathy: JACC State-of-the-Art Review. J Am Coll Cardiol 
2019;73:2328-44. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2019.02.045
4. Anter E, Jessup M, Callans DJ. Atrial fibrillation and heart failure: treatment considerations for a dual epidemic. Circulation 2009;119:2516-
25. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.821306
5. Newman JD, O'Meara E, Böhm M, Savarese G, Kelly PR, Vardeny O, et al. Implications of Atrial Fibrillation for Guideline-Directed Therapy 
in Patients With Heart Failure: JACC State-of-the-Art Review. J Am Coll Cardiol. 2024;83:932-50. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2023.12.033
6. Deshpande R, Al Khadra Y, Al-Tamimi R, Albast N, Labedi M. Atrial fibrillation: Rate control or rhythm control? Cleve Clin J Med 
2022;89:567-71. https://doi.org/10.3949/ccjm.89a.21093
7. Dan GA, Dan AR, Ivanescu A, Buzea AC. Acute rate control in atrial fibrillation: an urgent need for the clinician. Eur Heart J Suppl 
2022;24(Suppl D):D3-D10. https://doi.org/10.1093/eurheartjsupp/suac022
8. Alobaida M, Alrumayh A. Rate control strategies for atrial fibrillation. Ann Med 2021;53:682-92. https://doi.org/10.1080/07853890.2021.
1930137
9.  Curtis AB, Baykaner T, Narayan M. Atrial Fibrillation and Atrial Flutter. In: Fuster V, Narula J, Vaishnava P, Leon MB, Callans DJ, Rums-
feld JS, Poppas A. eds. Fuster and Hurst's The Heart, 15e. McGraw-Hill Education; 2022.
10. Van Gelder IC, Groenveld HF, Crijns HJ, Tuininga YS, Tijssen JG, Alings AM, et al. Lenient versus strict rate control in patients with 
atrial fibrillation. N Engl J Med 2010;362:1363-73. https://doi.org/10.1056/NEJMoa1001337
11. Van Gelder IC, Wyse DG, Chandler ML, Cooper HA, Olshansky B, Hagens VE, et al. Does intensity of rate-control influence outcome in 
atrial fibrillation? An analysis of pooled data from the RACE and AFFIRM studies. Europace 2006;8:935-42. https://doi.org/10.1093/europace/
eul106
12. Ma GG, Fang Q, Wang FX. The effect of beta-blockers on mortality in patients with heart failure and atrial fibrillation: A meta-analysis 
of observational cohort and randomized controlled studies. Cardiol J 2019;26:744-52. https://doi.org/10.5603/CJ.a2018.0074
13. Ulimoen SR, Enger S, Carlson J, Platonov PG, Pripp AH, Abdelnoor M, et al. Comparison of four single-drug regimens on ventricular rate 
and arrhythmia-related symptoms in patients with permanent atrial fibrillation. Am J Cardiol 2013;111:225-30. https://doi.org/10.1016/j.
amjcard.2012.09.020
14. Reicher-Reiss H, Barasch E. Calcium antagonists in patients with heart failure. A review. Drugs 1991;42:343-64. https://doi.
org/10.2165/00003495-199142030-00002 
15. Schwinger RH, Böhm M, Erdmann E. Negative inotropic properties of isradipine, nifedipine, diltiazem, and verapamil in diseased human 
myocardial tissue. J Cardiovasc Pharmacol 1990;15:892-9. https://doi.org/10.1097/00005344-199006000-00006
16. Triska J, Tamargo J, Bozkurt B, Elkayam U, Taylor A, Birnbaum Y. An Updated Review on the Role of Non-dihydropyridine Calcium 
Channel Blockers and Beta-blockers in Atrial Fibrillation and Acute Decompensated Heart Failure: Evidence and Gaps. Cardiovasc Drugs 
Ther 2023;37:1205-23. https://doi.org/10.1007/s10557-022-07334-y
17. Turakhia MP, Santangeli P, Winkelmayer WC, Xu X, Ullal AJ, Than CT, et al. Increased mortality associated with digoxin in contemporary 
patients with atrial fibrillation: findings from the TREAT-AF study. J Am Coll Cardiol 2014;64:660-8. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2014.03.060
18. Lim KT, Davis MJ, Powell A, Arnolda L, Moulden K, Bulsara M, et al. Ablate and pace strategy for atrial fibrillation: long-term outcome 
of AIRCRAFT trial. Europace 2007;9:498-505. https://doi.org/10.1093/europace/eum091
19. Chatterjee NA, Upadhyay GA, Ellenbogen KA, Hayes DL, Singh JP. Atrioventricular nodal ablation in atrial fibrillation: a meta-analysis 
of biventricular vs. right ventricular pacing mode. Eur J Heart Fail 2012;14:661-7. https://doi.org/10.1093/eurjhf/hfs036
20. Rijks JHJ, Lankveld T, Manusama R, Broers B, Stipdonk AMWV, Chaldoupi SM, et al. Left Bundle Branch Area Pacing and Atrioven-
tricular Node Ablation in a Single-Procedure Approach for Elderly Patients with Symptomatic Atrial Fibrillation. J Clin Med 2023;12:4028. 
https://doi.org/10.3390/jcm12124028
21. Koniari I, Gerakaris A, Kounis N, Velissaris D, Rao A, Ainslie M, et al. Outcomes of Atrioventricular Node Ablation and Pacing in Pa-
tients with Heart Failure and Atrial Fibrillation: From Cardiac Resynchronization Therapy to His Bundle Pacing. J Cardiovasc Dev Dis. 
2023;10:272. https://doi.org/10.3390/jcdd10070272
22. Perrett M, Gohil N, Tica O, Bunting KV, Kotecha D. Efficacy and safety of intravenous beta-blockers in acute atrial fibrillation and flutter 
is dependent on beta-1 selectivity: a systematic review and meta-analysis of randomised trials. Clin Res Cardiol 2024;113:831-41. https://doi.
org/10.1007/s00392-023-02295-0
23. Siu CW, Lau CP, Lee WL, Lam KF, Tse HF. Intravenous diltiazem is superior to intravenous amiodarone or digoxin for achieving ven-
tricular rate control in patients with acute uncomplicated atrial fibrillation. Crit Care Med 2009;37:2174-9. https://doi.org/10.1097/
CCM.0b013e3181a02f56
24. Forshay CM, Michael Boyd J, Rozycki A, Pilz J. The Safety and Efficacy of Verapamil Versus Diltiazem Continuous Infusion for Acute 
Rate Control of Atrial Fibrillation at an Academic Medical Center. Hosp Pharm 2021;56:519-24. https://doi.org/10.1177/0018578720925388
25. Medeiros T, Bui V, Almekdash MH, Keesari R, Lee YR. Rate control with intravenous diltiazem, verapamil, and metoprolol in acute atrial 
fibrillation with rapid ventricular rate. SAGE Open Med 2021;9:20503121211017756. https://doi.org/10.1177/20503121211017756
26. Lim KT, Davis MJ, Powell A, Arnolda L, Moulden K, Bulsara M, et al. Ablate and pace strategy for atrial fibrillation: long-term outcome 
of AIRCRAFT trial. Europace 2007;9:498-505. https://doi.org/10.1093/europace/eum091
27. Vijayaraman P, Subzposh FA, Naperkowski A. Atrioventricular node ablation and His bundle pacing. Europace 2017;19:iv10–6. https://
doi.org/10.1093/europace/eux263
28. Queiroga A, Marshall HJ, Clune M, Gammage MD. Ablate and pace revisited: long term survival and predictors of permanent atrial fibril-
lation. Heart 2003;89:1035–8.  https://doi.org/10.1136/heart.89.9.1035
29. Van Gelder IC, Rienstra M, Bunting KV, Casado-Arroyo R, Caso V, Crijns HJet al. ESC Scientific Document Group , 2024 ESC Guidelines 
for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS): 
Developed by the task force for the management of atrial fibrillation of the European Society of Cardiology (ESC), with the special contribu-
tion of the European Heart Rhythm Association (EHRA) of the ESC. Endorsed by the European Stroke Organisation (ESO). Eur Heart J 
2024;45:3314-414, https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehae176.
30. Palmisano P, Ziacchi M, Dell'Era G, Donateo P, Bartoli L, Patti G, , et al. "Ablate and Pace" with Conduction System Pacing: Concomitant 
versus Delayed Atrioventricular Junction Ablation. J Clin Med 2024;13:2157. https://doi: 10.3390/jcm13082157
31. Wang RX, Lee HC, Hodge DO, Cha YM, Friedman PA, Rea RF, et al. Effect of pacing method on risk of sudden death after atrioventricu-
lar node ablation and pacemaker implantation in patients with atrial fibrillation. Heart Rhythm 2013;10:696-701. https://doi.org/10.1016/j.

BIBLIOGRAFÍA 



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 94 SUP. 3 / MARZO 202654

hrthm.2013.01.021.
32. Brignole M, Pentimalli F, Palmisano P, Landolina M, Quartieri F, Occhetta E, et al. AV junction ablation and cardiac resynchronization 
for patients with permanent atrial fibrillation and narrow QRS: the APAF-CRT mortality trial. Eur Heart J 2021;42:4731–9. https://doi.
org/10.1093/eurheartj/ehab569
33. Huang W, Su L, Wu S. Pacing treatment of atrial fibrillation patients with heart failure: His bundle pacing combined with atrioventricular 
node ablation. Card Electrophysiol Clin 2018;10:519–35. https://doi.org/10.1016/j.ccep.2018.05.016
34. Huang W, Su L, Wu S, Xu L, Xiao F, Zhou X, et al. Benefits of permanent His bundle pacing combined with atrioventricular node abla-
tion in atrial fibrillation patients with heart failure with both preserved and reduced left ventricular ejection fraction. J Am Heart Assoc 
2017;6:e005309. https://doi.org/10.1161/JAHA.116.005309
35. Glikson M, Nielsen JC, Kronborg MB, Michowitz Y, Auricchio A, Barbash IM, et al. 2021 ESC Guidelines on cardiac pacing and cardiac 
resynchronization therapy. Eur Heart J 2021;42:3427–520. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab364.
36. Chatterjee NA, Upadhyay GA, Ellenbogen KA, Hayes DL, Singh JP. Atrioventricular nodal ablation in atrial fibrillation: a meta-analysis 
of biventricular vs. right ventricular pacing mode. Eur J Heart Fail 2012;14:661–7. https://doi.org/10.1093/eurjhf/hfs036
37. Merkely B, Hatala R, Wranicz JK, Duray G, Földesi C, Som Z, et al. BUDAPEST CRT Upgrade Investigators, Upgrade of right ventricu-
lar pacing to cardiac resynchronization therapy in heart failure: a randomized trial. Eur Heart J 2023;44:4259-69.  https://doi.org/10.1093/
eurheartj/ehad591.



55

9.1 Fundamentos
El control del ritmo se refiere a las terapias implementadas para restaurar y mantener el ritmo sinusal (RS). No 
es una estrategia en sí misma, sino que debe ser parte del enfoque general de la FA. Los objetivos del control del 
ritmo a largo plazo son mantener el ritmo sinusal, mejorar la calidad de vida, retrasar la progresión de la FA y, 
potencialmente, reducir la morbilidad relacionada con los episodios arrítmicos. (1) Revertir la FA y mantener 
el ritmo sinusal constituye un objetivo razonable, dado que esta arritmia está asociada a un incremento de la 
mortalidad, ACV, eventos tromboembólicos (clínicos y subclínicos), IC y hospitalizaciones. A su vez empeora la 
calidad de vida, la disfunción ventricular izquierda y disminuye la capacidad de realizar ejercicio. (2,3) Aunque 
la decisión sobre el control del ritmo a menudo se basa en los síntomas, se observaron beneficios en el resultado 
compuesto de muerte, ACV u hospitalización cardíaca en todos los pacientes, independientemente de si presen-
taban síntomas o no, asimismo las terapias de control del ritmo tienen mayor probabilidad de éxito cuando se 
implementan precozmente, cuando la carga de FA se encuentra en vías de aumento. (4)

9.2 Cardioversión eléctrica y farmacológica
La implementación de una estrategia de control del ritmo puede instituirse de manera segura y confiere una 
mejoría de los síntomas relacionados con la FA. Mantener el RS constituye un objetivo razonable en pacientes 
con FA recientemente iniciada o en aquellos con FA persistente, se puede lograr a través de la CVE o cardio-
versión farmacológica (CVF). La CVE es una metodología simple con tasa de éxito muy elevada, pocas com-
plicaciones y ampliamente disponible (5-7), que puede ser realizada de urgencia o en forma programada. Es 
importante tener en cuenta las características de la onda de choque. El advenimiento de una onda de choque 
bifásica asegura una tasa de éxito superior con una menor cantidad de energía. (8) En los pacientes con edema 
agudo de pulmón, hipoperfusión periférica o isquemia secundaria a la FA, la necesidad de restauración del RS es 
imperativa, independientemente del riesgo tromboembólico. En estos pacientes se recomienda una CVE rápida. 

El uso de drogas antiarrítmicas para mejorar los resultados de la CVE ha sido evaluado en diferentes estu-
dios.  Un metaanálisis con más de 1000 pacientes mostró que la administración previa de amiodarona (200-800/
día durante 1-6 semanas pre-cardioversión se asoció a una alta tasa de reversión a RS sin efectos adversos signi-
ficativos. (9) Otro Metaanálisis también mostró similar eficacia con las drogas antiarrítmicas del grupo IC. (10) 
La utilidad de esta estrategia es más relevante ante casos con FA persistentes en lo que clínicamente se prevea 
dificultad en la reversión, hay fracaso en una CVE previa o que el paciente requeriría medicación antiarrítmica 
post reversión.  

Para otros pacientes sin compromiso hemodinámico, recientemente se publicó el RACE7 ACWAS, un estudio 
de no inferioridad, prospectivo y randomizado con el objetivo de evaluar, en 437 pacientes con FA <36 hs de 
evolución, sintomáticos y estables clínicamente, si usar el control de FC y evaluarlos antes de las 48 hs resultaba 
en una tasa de reversión a RS similar al otro grupo donde se seguían los pasos convencionales de reversión en la 
guardia.  A las 48 hs el 69 % de los casos con control de FC presentaba RS. A 30 días no hubo diferencias en la 
tasa de reversión entre los dos grupos.  El estudio muestra que, en casos seleccionados de muy bajo riesgo, con 
un contacto estrecho del paciente (en este estudio los pacientes salían de la guardia y regresaban) se obtiene una 
tasa significativa de reversión espontánea. Este trabajo es uno de los pocos estudios randomizados en terapéuti-
ca de reversión de FA reciente y fue aceptado por guías europeas como una opción IIa en casos seleccionados. No 
obstante, una de las críticas es que el estudio no tuvo poder para evaluar seguridad y dependerá de la dinámica 
del departamento de urgencia evaluar si es posible retener a un paciente mayor tiempo o bien asegurar que 
concurra antes de las 48 hs. (11) 

Reversión Farmacológica
El control de ritmo cardiaco farmacológico es una alternativa en el tratamiento de la FA, poco hay de nuevo 
en los últimos años, ya que el arsenal terapéutico no se ha modificado demasiado. Los fármacos antiarrítmicos 
no eliminan las recurrencias de la FA, pero en pacientes con FA paroxística o persistente, una recurrencia no 
es equivalente al fracaso del tratamiento si los episodios son menos frecuentes, más breves, o menos sinto-
máticos. La CVF puede intentarse dentro de las primeras 48 horas de inicio de los síntomas. La amiodarona 
continúa siendo un excelente recurso, con una tasa de éxito cercana al 70% en la reversión a ritmo sinusal 
mediante el uso intravenoso, aunque este efecto es más marcado luego de varias horas. (12,13) La propafenona 
y la flecainida han demostrado ser una interesante alternativa para la reversión farmacológica. (14,15) todas 
ellas pueden iniciarse en forma ambulatoria, pero dada la posibilidad de bradiarritmias, fundamentalmente 
en asociación con bloqueadores del nodo AV, e hipotensión, conviene realizarse en un primer intento en un 

Capítulo 9. Control del ritmo en la FA
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ambiente monitoreado. (16) La estrategia de pastilla en bolsillo con dosis altas de fármacos del grupo IC de 
la clasificación de Vaughan Williams como flecainida 200-300 mg o propafenona 450-600 mg, pueden conside-
rarse como estrategia para los pacientes que presenten episodios pocos frecuentes de FA o que no prefieran 
un tratamiento prolongado con antiarrítmicos, pueden asociarse con agentes bloqueadores del nodo AV para 
evitar la conducción acelerada en caso que el ritmo se transforme en AA. Los pacientes con infarto de mio-
cardio previo o cardiopatía estructural significativa (cicatriz o fibrosis) no deben tomar drogas del grupo IC. 
(17,18) Si el paciente tiene cardiopatía de base, el uso de amiodarona para la reversión es lo más seguro para 
evitar la proarritmia. (19) Ver Figura 1. Otros fármacos antiarrítmicos utilizados para la reversión de la FA 
no se encuentran disponibles en nuestro medio. (20-26) Las diferentes drogas antes mencionadas y las dosis 
correspondientes se ven visualizadas en la Tabla 1.

Droga Dosis de reversión Dosis de mantenimiento

Amiodarona 5 mg/kg en 1 hora 900 a 1200 mg en 24 hs

Propafenona 450 a 600 mg 450 a 900 mg   en 24 hs

Flecainida 200 a 300 mg 50 a 150 mg cada 12 hs

Tabla 1. Dieta/Suplementos y riesgo de fibrilación auricular 

Fig. 1. Drogas antiarrítmicas para la prevención de recurrencias de FA teniendo en cuenta su seguridad, eficacia y cardiopatía de 
base

Cardiopatía
mínima o
ausente

Flecainida
Propafenona

Amiodarona Amiodarona Amiodarona

Sin
HVI

Cardiopatía Estructural Significativa
(Enfermedad Coronaria o

Insuficiencia Cardíaca)

HTA

Con
HVI
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I

IIa

 

IIa

III

III 

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones para cardioversión farmacológica Clase

A

A

B

A

A

C

Se debe administrar flecainida, propafenona para CVF de FA, en pacientes sin cardiopatía de base.

Se debe administrar amiodarona EV, para CVF de FA, en pacientes con cardiopatía de base.

Es razonable la autoadministración de flecainida o propafenona en una única dosis (píldora en el bolsillo) 

en pacientes sin cardiopatía de base y en quienes se ha probado previamente la seguridad y tolerancia del 

tratamiento.

Es razonable la administración de amiodarona IV, en pacientes sin cardiopatía de base.

No se debe administrar digoxina, sotalol ni otros β-bloqueantes y bloqueantes cálcicos para la reversión de una FA 

de reciente comienzo.

El tratamiento farmacológico antiarrítmico no se recomienda en pacientes con alteraciones avanzadas de la 

conducción, a menos que se proporcione una estimulación antibradicardia.
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9.3 Manejo de la anticoagulación en la reversión 
La FA es un factor de riesgo importante para el tromboembolismo, independientemente de si es paroxística, 
persistente o permanente. (27) Si no se trata, el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico en la FA se quin-
tuplica. (28) Cualquier procedimiento de control del ritmo tiene un riesgo inherente de tromboembolia. La ge-
neración de trombos en la aurícula puede ocurrir por un conjunto de causas: formación de trombo previa con su 
expulsión luego de recuperar la sístole auricular o posterior formación de trombo por demora en la recuperación 
de la motilidad auricular (“atrial stunning”), fenómeno más evidente inmediatamente luego de la cardioversión 
ya sea farmacológica, eléctrica o espontánea. 

Fibrilación Auricular de duración mayor a 48 hs
En pacientes no anticoagulados, la incidencia a 30 días de stroke post-cardioversión cuando la FA tiene >48 hs 
de duración según diferentes metaanálisis es alrededor del 1,7-2,3 % y de alrededor de 0,2% en aquellos anti-
coagulados. Por lo tanto, la ACO está indicada al menos 3 semanas previas y 4 semanas post-reversión.  En los 
pacientes con FA >48 hs que van a una reversión programada, varios metaanálisis de estudios randomizados, 
han confirmado que los DOAC o los anti vitamina K son similares en términos de protección contra el trom-
boembolismo post CVE. No obstante, recomendamos la utilización de los DOAC ya que se obtiene una mayor 
rapidez en alcanzar la anticoagulación efectiva y por lo tanto acortar el tiempo para realizar el procedimiento. 

Como alternativa a la anticoagulación en estos pacientes el estudio ACUTE, mostró que la terapia guiada 
por ETE fue segura y similar en la tasa de eventos embólicos a los de pacientes anticoagulados en forma con-
vencional (0,8% en el grupo con ETE vs 0,5% en el grupo control P=0,50).  (27)  Si bien la detección de trombos 
por TAC o RMN tienen adecuada sensibilidad, los estudios randomizados han sido con ETE, por lo cual éste es 
el gold standard para guiar la reversión. 

Fibrilación Auricular de duración menor a 48 hs
Cuando la duración de la FA es < 48 hs el concepto clásico fue que la reversión conlleva un menor riesgo de 
embolismo aún sin tratamiento con ACO. No obstante, los estudios que los han comparado contra un grupo de 
pacientes que venían con tratamiento ACO muestran menor tasa de embolismo con la anticoagulación. El Cle-
veland Clinic Study en 484 pacientes con Score CHA2DS2-VAsc de 2 mostró una tasa de 1% sin ACO vs 0,22% en 
709 pacientes con ACO post-cardioversión. En este estudio, con 484 pacientes no hubo stroke en pacientes con 
Score <2.  (29) El estudio Finlandes Finnish CardioVersion (FinCV Study) con la inclusión de 3143 pacientes 
consecutivos, la tasa de stroke sin ACO fue del 0,7% a 30 días, pero fue del 0,1% con ACO (p=0,001). (30) Entre 
diferentes variables, el CHA2DS2-VAsc influyo en el resultado: 1,1% con Score ≥2 y 0,2% con Score 0-1. Otra 
variable reportada en este estudio con muy baja tasa de stroke, fue la duración <12 hs de la FA (0,3%). (31,32) 
Un registro nacional de Suecia con 22000 pacientes mostró también la influencia del Score CHA2DS2-VAsc en el 
riesgo embólico con beneficio de la ACO con score ≥2. (33)

Es muy importante remarcar que establecer el tiempo de comienzo de una FA reciente no es simple en el pa-
ciente ambulatorio. Asimismo, los estudios referidos a este tema son todos registros mayormente retrospectivos 
observacionales y no hay ningún trabajo randomizado al respecto.

Dado que el riesgo de ACV es más bajo en un período de tiempo mucho más corto, el juicio clínico valorando 
el tiempo de comienzo de la FA, el score de riesgo y priorizar la seguridad del paciente ante cualquier duda deben 
ser los pilares de la decisión a tomar. 

Esta falta de información se refleja en las guías internacionales donde no hay coincidencia en las recomen-
daciones.  La guía europea recomienda la reversión con <24 hs sin ACO.  La guía canadiense, la recomienda con 
<12hs y luego se basa en el score de riesgo embólico. La guía americana propone utilizar una evolución <48hs 
con valoración del score y prioriza el uso de imágenes.

En pacientes que tienen implantado un oclusor de orejuela, los estudios publicados son escasos, retrospec-
tivos y observacionales.  En un trabajo de 148 pacientes para CVE guiado por ETE el 2,7% presentó trombos 
o leak >5 mm que motivó la suspensión de la CVE. Aquellos sin estos hallazgos no presentaron embolias en 
ningún caso. (34)

En pacientes con FA<48 hs salvo que el paciente requiera CVE por compromiso hemodinámico, se sugiere 
realizar un estudio de imágenes previa con ETE/TAC para valorar trombo y leak >5mm como factores que 
definirían la necesidad de ACO por 3 semanas.  Ante la ausencia de estos hallazgos, las recomendaciones son 
similares a aquellos sin oclusores aunque considerando que la información en la actualidad es escasa.

Debido a la asociación entre AA y FA, los resultados tromboembólicos, el manejo de las comorbilidades, fac-
tores de riesgo y requerimiento de CVE en AA es similar al de FA. El control de la frecuencia, a pesar de una 
terapia combinada, puede ser difícil de lograr en el AA. Por lo tanto, el control del ritmo a menudo es el enfoque 
de primera línea. (35)
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Rol del Ecocardiograma Transesofágico
Cuando la duración definitiva de la FA es inferior a 48 horas, se ha considerado típicamente la cardioversión sin 
necesidad de ACO o ETE antes del procedimiento para la exclusión del trombo. Sin embargo, a menudo no se 
conoce el inicio "definitivo" de la FA. Si hay dudas o la duración es mayor de 24 horas y no haya recibido al me-
nos 3 semanas de anticoagulación terapéutica, se debe realizar un ETE para descartar la presencia de trombos 
previo a la cardioversión. (36,23)

El ecocardiograma transtorácico aporta información útil para guiar la decisión clínica, aunque no puede ex-
cluir la presencia de un trombo en la orejuela izquierda (OI). La disfunción auricular izquierda/orejuela puede 
persistir semanas después de la cardioversión, por lo tanto, la mayoría de los pacientes deben continuar con la 
ACO durante al menos 4 semanas después de la cardioversión. Solo para aquellos sin factores de riesgo trom-
boembólicos y el restablecimiento del RS dentro de las 24 h posteriores al inicio de la FA es opcional después de 
la cardioversión. En presencia de cualquier factor de riesgo tromboembólico, se debe instituir un tratamiento 
de ACO a largo plazo independientemente del resultado del ritmo.

 Los predictores independientes de embolia por ETE son la presencia de trombo en la AI, las placas aórticas 
complejas, el contraste espontáneo y las velocidades bajas en la OI (≤ 20 cm/s) (37-40). El método de elección 
para detectar trombos es el ETE con transductor omniplanar, siendo la OI la fuente dominante de embolia (> 
90%) en la FA no valvular (41,42). En el caso de la detección de trombos, se debe instaurar la anticoagulación 
terapéutica durante un mínimo de 4 semanas, seguida de una repetición de la ETE para asegurar la resolución 
del trombo y luego proceder con la cardioversión, pero si continúa detectándose se debe cambiar el esquema de 
anticoagulación o rotar a estrategia de control de la frecuencia.
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Debe realizarse CVE inmediata en pacientes con FA y respuesta ventricular rápida en el curso de un IAM o 

síntomas de hipotensión, angina o insuficiencia cardíaca cuando no respondan rápidamente al tratamiento 

farmacológico.

Debe realizarse CVE o CVF en pacientes con estabilidad hemodinámica cuando los síntomas de la FA no se 

toleran.

Debe realizarse CVE o CVF en pacientes no anticoagulados con FA < 12 HS.

En pacientes no ACO con FA <48 HS que se ha decidido realizar cardioversión eléctrica o farmacológica, se debe 

iniciar anticoagulación inmediatamente antes de realizarla y continuarla durante 4 semanas en todos los pacientes.

Se debe continuar con ACO por un mes post CVE o CVF.

Es razonable realizar CVE o CVF en pacientes con FA de una duración de 12-24 hs.

Es razonable realizar CVE o CVF en pacientes con episodio de FA con duración de 24-48 hs. con CHA2DS2-VA 0-1.

En pacientes estables con FA <48hs se puede optar por controlar la FC y esperar la reversión espontánea de 

acuerdo a la logística de la guardia, preferencias del paciente y evitando una demora >48 hs en la reversión.

Es razonable realizar CVE o CVF en pacientes con FA persistente cuando una recurrencia temprana es poco 

probable.

Es razonable realizar una CVE asociada con antiarrítmicos (amiodarona iv o drogas IC) cuando la FA es persistente 

o tuvo una CVE no exitosa previa para mejorar el resultado.

Es razonable realizar CVE como herramienta diagnóstica en pacientes con FA persistente en los que hay 

incertidumbre sobre el valor de la restauración del RS sobre los síntomas, o para mejorar de la función ventricular 

izquierda. 

En pacientes con FA <48 hs y alto riesgo embólico (ej ACV previo) debe considerarse la realización de ETE previo a 

la CVE o CVF.

No se recomienda CVE si el paciente presenta intoxicación digitálica.

No se recomienda CVE sin ACO si la FA es superior a 24 hs. de evolución con ChadsVa ≥ 2. No se recomienda 

CVE sin ACO si la FA es superior a 48 hs. de evolución o de tiempo incierto.
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9.4 Fármacos para mantenimiento del ritmo sinusal. Implicancias del tipo de cardiopatía
Es evidente que mantener el ritmo sinusal constituye un objetivo muy razonable en pacientes con FA, ya sea 
inmediatamente iniciada la misma o en aquellos con FA persistente. En estos casos puede utilizarse la cardio-
versión eléctrica, la reversión farmacológica y la ablación por catéter. Una vez logrado la reversión de la FA man-
tener el ritmo sinusal a largo plazo está asociado a mejoría de la calidad de vida y a la reducción de la mortalidad 
por episodios de fibrilación auricular. (43-45)

En la actualidad la validez del tratamiento antiarrítmico adquiere importancia para aquellos pacientes con 
FA que se consideran no elegibles o que rechazan un procedimiento de ablación por catéter.

La elección del tratamiento antiarrítmico dependerá de varios factores como comorbilidades asociadas de los 
pacientes, tipo de cardiopatía, efectos colaterales de la medicación. Por lo tanto, antes de iniciar una estrategia 
de control de ritmo es importante tratar los factores condicionantes o comorbilidades que aumentan la recu-
rrencia de FA. (46,47)

Respecto al tratamiento antiarrítmico para mantener el ritmo sinusal se debe mencionar que no ha apa-
recido ninguna droga nueva en más de una década, y por otra parte la efectividad a largo plazo es limitada. 
En un metaanálisis que incluyó 59 ensayos clínicos, los fármacos antiarrítmicos redujeron las recurrencias de 
FA en un 20%–50% con respecto a ningún tratamiento, placebo o fármacos para el control de la frecuencia. 
Sin embargo, aumentan los eventos adversos, como la proarritmia, y algunos de ellos pueden aumentar la 
mortalidad (48,49).

La amiodarona ha demostrado ser efectiva tanto para reversión de la FA como para el mantenimiento del 
ritmo sinusal a largo plazo, aunque su uso está limitado por sus múltiples efectos indeseables. La Amiodarona 
mostró ser más eficaz que el sotalol o la propafenona para la prevención de las recurrencias de la fibrilación au-
ricular. (50-52) Por otra parte dronedarone, no ha demostrado superioridad con respecto a las ya conocidas. (53)

La propafenona y la flecainida han demostrado asimismo ser una interesante alternativa para el control del 
ritmo sinusal, o la reversión farmacológica, en pacientes sin historia previa de infarto o de enfermedad cardíaca 
estructural. (87-58) Actualmente, se están llevando a cabo estudios (NCT04780438) para evaluar la utilidad de 
los iSGLT2 para mantener la tasa de mantenimiento del RS post CVE. Estas drogas reducirían la recurrencia 
en otros escenarios como post ablación en IC y en DBT. En la tabla 1 se destacan las principales características 
de las DAA en la reversión y mantenimiento del RS. 

En nuestro país tenemos disponibles como droga antiarrítmica para el mantenimiento del ritmo sinusal 
drogas de clase IC como Flecainiday propafenona, y drogas del grupo III como Amiodarona o Sotalol, con este 
último fármaco es muy importante monitorizar el intervalo QT al inicio del tratamiento y considerar no utili-
zarlo con hipokalemia (< 4meq/l) y clearence de creatinina disminuido. Otras drogas utilizadas en otros países 
son dronedarona y dofetilide no disponibles en nuestro país. 

9.5  Drogas Antiarrítmicas para mantenimiento de ritmo sinusal

Antiarrítmico Eficacia Dosis Efectos adversos Contraindicaciones

Amiodarona Reversión a RS:

44 - 70% (8-12 hs 

a días)

Mantenimiento de 

RS (6-12 meses): 

60- 70%

Reversión: Dosis de carga (EV): 

Amiodarona 300 mg diluida en 

30-60 min.  Mantenimiento (EV): 

900-1200 mg/24 hs.

Mantenimiento de RS (VO): 

amiodarona 200 mg/día. inicial

Cardiacos: bradicardia, TdP 
(infrecuente). Extracardíacos: 
depósitos corneales, 
fotosensibilidad, hipotiroidismo, 
hipertiroidismo, toxicidad pulmonar, 
hepatotoxicidad, polineuropatía, 
pigmentación azulada de piel.

Disfunción del nódulo sinusal, 

trastornos severos de la 

conducción AV, hipertiroidismo, 

fibrosis pulmonar.

Tabla 4. Fármacos antiarrítmicos para FA (reversión y mantenimiento a largo plazo de ritmo sinusal).(7,10,19,20,21)

continúa
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Recomendaciones Clase

B

C

Se puede realizar ETE como alternativa a la ACO previa a la cardioversión para excluir la presencia de un trombo 

en la AI/OI. 

En la cardioversión guiada por ETE, si se detecta trombo, se debe realizar ACO al menos 3 semanas, seguido por 

otro ETE para asegurar la resolución del trombo.

Recomendaciones
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Antiarrítmico Eficacia Dosis Efectos adversos Contraindicaciones

Flecainida Reversión a RS: 75-

85% (3-8 hs)

Mantenimiento de 

RS (6-12 meses): 

40-60%

Reversión: 200-300 mg (VO).

Mantenimiento de RS. Dosis: 50- 

100 mg cada 12 hs. (VO).

Cardiacos: proarritmia, TdP 
(ocasionalmente), inotrópicos 
negativos, bradicadia sinusal, 
bloqueo AV, conducción 1:1 durante 
aleteo auricular. Extracardíacos: 
efectos sobre el SNC (ej 
somnolencia, diplopía, cefaleas)

IAM previo, cardiopatia 

estructural significativa, 

síndrome de Brugada, 

disfunción grave de nódulo 

sinusal, trastorno severo 

de la conducción nodal 

e intraventricular, SQTL 

hereditario (excepto SQTL 3), 

nefropatía grave.

Retirar si hay ensanchamiento 

del QRS >25% o bloqueo de 

rama.

Propafenona Reversión a RS: 

<30% 

Mantenimiento de 

RS: 32-40%

Mantenimiento de RS: 150-300 

mg VO cada 8 hs.

Reversión a RS.  450 mg si menor 

de 70 kg, o  600 mg si mayor de 

70 kg. Dosis única.

TdP ( 2% de los pacientes, 
monitorización estrecha del 
intervalo QT y del aclaramiento de 
la creatinina)

Disfunción grave del nódulo 

sinusal, alteraciones graves de 

la conducción AV, insuficiencia 

cardiaca grave con FEY 

reducida, HVI, disfunción 

renal (< 30 ml/min), SQTL, 

vasoespasmo

Vernakalant
(solo para reversión 
a ritmo sinusal)

Reversión a RS: 

50% dentro de los 

10 min.

Dosis inicial: 3 mg/kg en 10 min 

EV (máx. 330 mg)-

Dosis siguiente:

2 mg/kg en 10 min EV (máx. 

226 mg)- (10-15 min de la dosis 

inicial)

Puede causar hipotensión arterial, 
QT prolongado, QRS ancho, o 
TVNS.

Hipotensión arterial (presión 

sistólica <100 mmhg, síndrome 

coronario agudo reciente, IC 

NYHA III o IV, QT prolongado o 

estenosis aortica severa.
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Se recomienda amiodarona para mantenimiento a largo plazo del RS, en pacientes con FA e IC-FE reducida 

(≤40%), debiendo realizarse un cuidadoso monitoreo de la toxicidad extracardiaca.(7-10)

Se recomienda el uso de flecainida o propafenona para mantenimiento a largo plazo del RS, en pacientes con FA 

y que no posean enfermedad coronaria, deterioro de la función sistólica del VI o hipertrofia ventricular izquierda 

severa.(7,13.19)

El uso concomitante de BB, diltiazem o verapamilo se debe considerar en pacientes con FA tratados con flecainida 

y propafenona, para prevenir la conducción 1:1 en caso de flutter auricular

En pacientes con FA y función ventricular izquierda normal, el uso de amiodarona en dosis bajas (100-200 mg/

día) es razonable para el mantenimiento a largo plazo del ritmo sinusal pero, debido a sus efectos adversos, debe 

reservarse para pacientes en quienes otras estrategias de control del ritmo son ineficaces, no se prefieren o están 

contraindicadas. (7,9)  

El Sotalol puede ser considerado en pacientes con FA y función ventricular izquierda normal, que se requiera 

el mantenimiento del ritmo sinusal a largo plazo, aunque con exhaustivo monitoreo de QT, niveles de K sérico, 

función renal y otros factores proarrítmicos.(10,19)
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Algoritmo terapéutico en FA clínicamente estable

# Stroke/AIT previo, IC, Valvulopatía
mitral, MCPH.

CV
CV

Clase I
CV

Clase IIa

Score
0-1

CV
Clase IIa

Score
≥2

FA 
CLINICAMENTE

ESTABLE

24-48 HS

CV
Clase III

FA <48 HS

POBLACIÓN 
DE RIESGO# <12 HS 12-24 HSETEACO 3 SEMANAS

FA >48 HS
o

INICIO INCIERTO
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10.1 Ablación por Radiofrecuencia
La ablación por radiofrecuencia (RF) representa la técnica con mayor trayectoria y evidencia acumulada en el 
tratamiento invasivo de la FA. Su desarrollo se consolidó cuando se demostró que los focos desencadenantes de 
la FA, especialmente en su forma paroxística, se originaban predominantemente en las venas pulmonares. (1) 
Esta observación sentó las bases del aislamiento eléctrico de las venas pulmonares (PVI), estrategia que conti-
núa siendo el pilar fundamental del procedimiento, independientemente del tipo de FA. 

Las aplicaciones de radiofrecuencia interrumpen la conducción eléctrica entre las venas pulmonares y la au-
rícula izquierda, y la aplicación antral interrumpe además las micro-reentradas de la unión veno-atrial y reduce 
las terminaciones vagales. Estos tres mecanismos son los responsables de la reducción de las recurrencias de 
FA. En la actualidad, se utilizan catéteres irrigados guiados por sistemas de navegación electroanatómica tridi-
mensional, lo que permite una reconstrucción precisa de la anatomía auricular y una localización exacta de las 
lesiones. La técnica más empleada es el aislamiento circunferencial amplio (wide area circumferential ablation, 
WACA), que ha demostrado superioridad respecto al aislamiento ostial convencional en cuanto a eficacia clínica 
a largo plazo. (2) La incorporación de sensores de fuerza de contacto ha optimizado la transmisión de energía, 
mejorando la eficacia. Además, parámetros como el índice de ablación (Ablation Index) o el índice de lesión (Le-
sion Index, LSI) permiten estandarizar la profundidad, duración y contigüidad de las aplicaciones, promoviendo 
un aislamiento eléctrico duradero. (3)

En las últimas décadas, el desarrollo de catéteres multipolares ha permitido mejorar significativamente la 
resolución espacial y la calidad de los mapas electroanatómicos. Además, mejoraron la eficiencia del procedi-
miento al reducir el tiempo necesario para completar el mapeo y aumentar la fidelidad diagnóstica, en particular 
en FA persistente o en reablaciones. 

Es fundamental reafirmar que estos procedimientos de ablación por radiofrecuencia solo se pueden realizar 
mediante equipos de navegación tridimensional. No siendo posible efectuarlos mediante fluoroscopia conven-
cional.

La evidencia acumulada a lo largo de los últimos años demostró la eficacia de la ablación por RF para reducir 
la carga arrítmica, mejorar los síntomas y la calidad de vida de los pacientes con FA. Ensayos como EARLY-AF 
(4), STOP-AF First (5) y EAST-AFNET 4 (6) respaldaron el rol de una intervención temprana, incluso en pa-
cientes sin tratamiento farmacológico previo. El estudio CIRCA DOSE randomizó 346 pacientes con FA paroxís-
tica a RF vs Cryo con el objetivo de evaluar la incidencia de FA persistente en el seguimiento. Hubo diferencias 
significativas a favor de la RF por sobre la crioablación. (7) La durabilidad del aislamiento, el control del ritmo 
a largo plazo y los beneficios en parámetros funcionales y estructurales cardíacos han sido consistentes en múl-
tiples estudios multicéntricos. 

10.2 Crioablación 
La crioablación con balón (CAB) es una técnica utilizada para lograr el aislamiento eléctrico de las venas pulmo-
nares (AVP) en pacientes con FA. Desde su introducción en 2010, se ha consolidado como una alternativa eficaz 
y segura. El procedimiento utiliza un catéter con un balón que se insufla dentro de cada vena pulmonar, aplican-
do frío mediante óxido nitroso, lo que genera una lesión térmica circunferencial en un solo disparo (single shot), 
permitiendo el aislamiento. (1) Esta tecnología puede realizarse solo con fluoroscopía no siendo indispensable la 
navegación tridimensional como lo es en la ablación por radiofrecuencia

Estudios aleatorizados como el FIRE AND ICE Trial demostraron la no inferioridad de la CAB frente a la 
ablación por radiofrecuencia (RF) en pacientes con FA paroxística, con beneficios adicionales en cuanto a menor 
necesidad de rehospitalización, reintervenciones y cardioversiones. (2) Asimismo, el CIRCA-DOSE Trial con-
firmó resultados equivalentes en términos de eficacia y seguridad entre CAB y RF, evaluados mediante holter 
implantable. (3)

Más recientemente, los ensayos STOP AF FIRST y EARLY-AF compararon CAB frente a tratamiento farma-
cológico como estrategia de primera línea en FA paroxística, mostrando superioridad de la ablación en reducción 
de recurrencias, carga arrítmica, hospitalizaciones y mejor calidad de vida. (4,5) En seguimiento a largo plazo 
(36 meses), se observó menor progresión a FA persistente y menor incidencia de taquiarritmias auriculares en 
el grupo CAB. (6) Estos hallazgos motivaron su inclusión como tratamiento de primera línea en las Guías ESC 
2024 (Clase I, Nivel A). (7)

En cuanto a seguridad, la complicación más frecuente es la parálisis frénica transitoria (≈3%), seguida de 
eventos vasculares. La incidencia de eventos mayores, como ACV o muerte, es muy baja. (8) En FA persistente, 
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el estudio STOP Persistent AF mostró una tasa de éxito del 54.8% a 12 meses y mejoras significativas en calidad 
de vida. (9)

La CAB representa una técnica reproducible, con tiempos de procedimiento más cortos, curva de aprendizaje 
más breve y eficacia comparable a la RF. 
 
10.3 Ablación por campo pulsado. Diferencias
La ablación por campo pulsado (PFA por su abreviatura en inglés) se basa en una energía no térmica que produ-
ce muerte celular por electroporación. El campo eléctrico que genera conduce a una disrupción de la membrana 
celular con muerte celular y reemplazo por fibrosis. La PFA es capaz de producir daño a las células cardíacas 
sin afectar otras estructuras vecinas como el esófago o el nervio frénico, lo que implica que lesiones crónicas 
de estas estructuras es excepcional con esta técnica (1-4). Si bien la PFA está prácticamente exenta de lesiones 
esofágicas y de estenosis de venas pulmonares, otras complicaciones poco frecuentes como espasmo coronario, 
embolia cerebral o insuficiencia renal han sido reportadas, aunque deben ser confirmadas por estudios de mayo-
res dimensiones. Asimismo, puede haber lesión del nervio frénico. En los últimos años catéteres de “single-shot” 
con distintos diseños (circular, flor-canasta, balón) utilizando esta energía han permitido reducir drásticamente 
los tiempos de procedimiento. En registros multicéntricos se observaron resultados similares a la ablación tér-
mica en términos de eficacia (aislamiento de venas pulmonares, evolución libre de arritmias) y seguridad. (5-7) 

Estudios randomizados han demostrado no inferioridad de la PFA comparada con ambas técnicas de abla-
ción térmica (crioablación y ablación por radiofrecuencia utilizando catéteres con sensor de fuerza de contacto) 
en seguimientos a 1 año. (8, 9) Se trata de una nueva herramienta terapéutica que ha sido bien recibida por la 
comunidad electrofisiológica, con una expectativa de desarrollo promisoria. 

10.4 Indicaciones en FA paroxística
La ablación por catéter, específicamente el aislamiento de las venas pulmonares (PVI), constituye la base del 
tratamiento invasivo de la FA en su forma paroxística. Desde los primeros estudios que demostraron que los 
focos ectópicos en las venas pulmonares son los principales desencadenantes de la FA, el PVI se ha convertido 
en el objetivo terapéutico estándar del procedimiento.

Las indicaciones se basan en evidencia robusta proveniente de ensayos clínicos aleatorizados que demues-
tran que la ablación supera al tratamiento farmacológico en términos de reducción de recurrencias, disminución 
de la carga arrítmica, mejora de la calidad de vida y menor tasa de hospitalización. (1-3)

El objetivo es mejorar los síntomas, mejorar la calidad de vida, mantener el control del ritmo y reducir la 
progresión a FA persistente.

La indicación más ampliamente aceptada es la realización de ablación por catéter en pacientes con FA pa-
roxística sintomática que han fracasado con al menos una DAA. Esta estrategia ha demostrado, en múltiples 
estudios, una tasa significativamente menor de recurrencias de FA, taquiarritmias auriculares y hospitalizacio-
nes, en comparación con la continuación del tratamiento con DAA. Además, se asocia a una mayor mejoría de 
los síntomas y del estado funcional del paciente. (4,5)

Se debe considerar que la eficacia de la ablación es mayor en los pacientes con menor tiempo de evolución 
de la arritmia, sin dilatación auricular significativa y con escaso grado de fibrosis auricular. Por ello, el retraso 
excesivo en derivar a estos pacientes para ablación puede comprometer los resultados a largo plazo.

La selección adecuada del paciente candidato a ablación en FA paroxística es crucial para optimizar los resul-
tados y minimizar riesgos. Los siguientes factores deben considerarse: 1) Síntomas persistentes (palpitaciones, 
disnea, fatiga, intolerancia al ejercicio) pese al tratamiento médico. 2) Fracaso o intolerancia a al menos una 
DAA, particularmente si se han producido efectos adversos o ineficacia terapéutica. 3) Edad joven o mediana, 
donde el riesgo acumulado de efectos adversos por tratamiento farmacológico crónico es mayor. 4) Preferencia 
del paciente por una estrategia que busque restaurar y mantener el ritmo sinusal en forma definitiva 5) Au-
sencia de cardiopatía estructural avanzada o comorbilidades severas que aumenten el riesgo del procedimiento 
y 6) Tiempo corto desde el diagnóstico de FA, menor dilatación auricular y baja carga arrítmica, que predicen 
mejores resultados. (6,7)

La evaluación estructurada del riesgo y beneficio, en conjunto con el paciente, es esencial en el proceso de 
toma de decisiones compartida.

El aislamiento de las venas pulmonares es el objetivo mínimo indispensable en la ablación de FA paroxística. 
Se ha demostrado que lograr una primera pasada efectiva (“first-pass isolation”) y la ausencia de reconexión 
aguda mejora significativamente las tasas de éxito a mediano y largo plazo.

Las tasas de éxito libre de recurrencias sintomáticas o documentadas varían entre el 65% y 85% al año, de-
pendiendo del perfil del paciente, la tecnología utilizada (radiofrecuencia con control de contacto, crioablación, 
ablación por campo pulsado) y la experiencia del operador. Hay que destacar que, la tasa de recurrencia también 
depende del tipo de monitoreo. Con un monitor implantable la tasa no recurrencia es del 50-60% pero el burden 
o carga de FA se reduce un 99% lo cual clínicamente es muy importante. La repetición del procedimiento pue-
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Se recomienda ablación a pacientes con FA paroxística o persistente, sintomática, refractarios, intolerantes o 

contraindicados a uno o más DAA para mejorar síntomas, calidad de vida y recurrencia.

Se recomienda que la ablación por catéter deba ser considerado en pacientes con recurrencia de FA después de la 

ablación inicial, siempre que los síntomas del paciente hayan mejorado tras la ablación inicial o tras un fracaso en 

la misma para mejorar los síntomas, recurrencia y progresión de la FA. 

Debe considerarse la ablación por catéter en pacientes con FA y bradicardia o pausas sinusales posterior a la 

terminación de la taquiarritmia para mejorar los síntomas y evitar el implante de marcapasos.

de ser necesaria en aproximadamente un 20–30% de los casos, dependiendo del seguimiento y carga arrítmica 
basal. En general los segundos procedimientos conllevan una disminución de la recurrencia en el seguimiento. 
(3,8,9)

Es muy importante recordar que, en la estrategia del control del ritmo, la ablación es una pieza fundamental 
pero siempre debe integrarse a un abordaje global del paciente que incluya control de comorbilidades, modifica-
ción de factores de riesgo, y seguimiento estructurado.

10.5 Indicaciones en FA persistente
La fibrilación auricular persistente considerada con un criterio temporal es definida como aquel episodio con 7 
días a un año de duración, el cual requiere de algún tipo de intervención para su finalización. 

Debemos tener en cuenta que esta definición contiene grandes limitaciones ya que al hablar de la tempo-
ralidad no hace referencia a la fisiopatología de la arritmia, a sus factores desencadenantes ni a la cardiopatía 
de base; todos ellos aspectos a tener en cuenta al momento de decidir un tratamiento. Así pues, puede tratarse 
de la evolución de una fibrilación auricular paroxística o un empeoramiento del cuadro clínico de base. Si un 
paciente presenta episodios autolimitados concomitantemente, el paciente debe ser evaluado bajo el patrón de 
recurrencia predominante. 

La tasa de progresión de una fibrilación auricular paroxística a persistente no es lineal. En pacientes de 
bajo riesgo del 5% anual hasta 20% en pacientes con múltiples comorbilidades y mal control de la arritmia. La 
ablación temprana parece retardar la progresión de la enfermedad según lo constatado en múltiples trabajos 
randomizados, incluso en aquellos pacientes donde los factores de riesgo no fueron completamente controlados, 
como la obesidad. (1-3) La reducción del riesgo relativo fue del 84% alcanzando la significancia estadística en 
todos los casos.

Esto es especialmente relevante dado que la fibrilación auricular persistente es de difícil control, está aso-
ciado a mayor tasa de accidente cerebrovascular (ACV) y desarrollo de insuficiencia cardíaca. Finalmente, este 
escenario conlleva a un aumento de la mortalidad total de entre 1.5 a 2 veces en comparación con pacientes sin 
FA. El riesgo es mayor en mujeres, pacientes con IC, insuficiencia renal o ACV previo. La ablación de fibrilación 
auricular persistente presenta una tasa de mantenimiento de ritmo sinusal en el seguimiento algo menor que 
en pacientes con FA paroxística debido, entre otras cosas, a remodelación auricular eléctrica y/o estructural. 
(4-6) Sin embargo, la ablación está indicada en pacientes sintomáticos con FA persistente refractaria a drogas 
antiarrítmicas.

10.6 Indicaciones en FA persistente de larga duración
La FA persistente de larga duración (> 1 año sin intermitencias) representa una forma avanzada de la enfer-
medad arrítmica, caracterizada por remodelado auricular estructural y eléctrico significativo, lo cual limita la 
eficacia del tratamiento farmacológico y reduce el éxito de las intervenciones convencionales.

Aunque su eficacia está bien establecida en FA paroxística, el abordaje en FA persistente de larga duración 
plantea mayores desafíos. Las DAA presentan eficacia limitada, con tasas altas de recurrencia y efectos adversos 
frecuentes, lo que hace que la ablación emerja como una alternativa válida en pacientes seleccionados. 

Aunque gran parte de la evidencia sobre ablación por catéter se ha generado en pacientes sintomáticos con 
FA paroxística o persistente en general, diversos estudios y metaanálisis han mostrado que la ablación es supe-
rior al tratamiento médico en términos de reducción de recurrencia arrítmica, hospitalizaciones y mejoría de 
calidad de vida. Sin embargo, estos datos no se enfocan específicamente en pacientes con FA persistente de larga 
duración, por lo que su aplicabilidad directa a este subgrupo debe interpretarse con cautela. (1)

En pacientes con disfunción ventricular secundaria a FA, la evidencia es aún más sólida. El estudio CAST-
LE-AF demostró que la ablación por catéter, comparada con el tratamiento médico, mejora la fracción de eyec-
ción, reduce hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca y disminuye la mortalidad. (2)
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Se recomienda ablación por catéter a pacientes seleccionados* con FA persistente de larga duración sintomática, 

refractarios, intolerantes o contraindicados a uno o más DAA para mejorar síntomas, calidad de vida y 

recurrencias.

Puede considerarse como tratamiento inicial en pacientes seleccionados con anatomía favorable y sin remodelado 

estructural avanzado.  

En centros con experiencia, estrategias ampliadas (PVI + sustrato) pueden evaluarse para mejorar la eficacia en FA 

de larga evolución. 
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Se recomienda la ablación como primera línea en pacientes seleccionados# con FA paroxística sintomática para 

mejorar síntomas, recurrencias y progresión a FA persistente. La decisión debe ser consensuada con cada paciente.

Puede considerarse la ablación en casos seleccionados con FA persistente sintomática.

# Pacientes jóvenes, sin comorbilidades de importancia

*Jóvenes, mínimas comorbilidades, sin signos de remodelación auricular importante

Más allá del aislamiento de venas pulmonares (PVI), algunas investigaciones recientes han explorado es-
trategias ampliadas de ablación en esta población. Un subanálisis del estudio EARNEST-PVI sugirió que, en 
pacientes con FA de más de 2.4 años de evolución, la adición de ablación de sustrato al PVI puede reducir las 
recurrencias arrítmicas. Este hallazgo refuerza la importancia de considerar la duración de la arritmia en la 
selección de la estrategia. (3)

La selección adecuada del paciente continúa siendo esencial para optimizar los beneficios y reducir los ries-
gos del procedimiento. Factores como el tamaño de la aurícula izquierda, la extensión de fibrosis (evaluada por 
imagen), la duración de la FA y las comorbilidades deben ser cuidadosamente considerados. Tanto las guías 
europeas como americanas enfatizan la necesidad de individualizar la indicación de ablación según sustrato 
anatómico y perfil clínico. (4,5) En pacientes jóvenes, mínimas comorbilidades, con anatomía auricular mode-
radamente conservada y sin remodelado avanzado, la ablación podría incluso considerarse como estrategia de 
primera línea en el contexto de una decisión médica compartida.

10.7 Como primera línea terapéutica
Si bien las DAA continúan siendo la estrategia inicial en muchos pacientes con FA, su eficacia para mantener el 
ritmo sinusal es limitada, con recurrencias que alcanzan hasta el 50% al año, y se asocian a efectos adversos no 
despreciables. (1,2) Esto ha motivado un cambio de enfoque hacia opciones no farmacológicas más tempranas, 
en especial en pacientes jóvenes, sintomáticos y sin cardiopatía estructural significativa.

Varios ensayos clínicos aleatorizados —EARLY-AF, STOP-AF First, Cryo-FIRST y MANTRA-PAF— han 
comparado ablación vs DAA como estrategia inicial en FA paroxística, demostrando una reducción sostenida de 
las recurrencias arrítmicas, menor carga de FA y mejoría en la calidad de vida. (3–6) Las tasas de recurrencia a 
12 meses con ablación oscilan entre el 20–30%, frente a valores del 45–60% con tratamiento farmacológico. Un 
metaanálisis reciente evidenció una reducción absoluta del riesgo de recurrencia del 15–20% con ablación, sin 
aumento significativo de complicaciones mayores. (2) Es importante remarcar que en seguimiento a 3 años del 
estudio randomizado EARLY-AF, la ablación comparada con las DAA redujo significativamente la progresión a 
FA persistente (HR 0,25; 95% CI, 0,09 a 0,70). (7)

En FA persistente, aunque los datos son menos robustos, estudios como SARA y PRECEPT mostraron me-
jores tasas de mantenimiento del ritmo sinusal en comparación con DAA. (8)

En consonancia con estos hallazgos, las principales guías internacionales recomiendan la ablación como 
estrategia de primera línea en FA paroxística sintomática, y amplían su consideración en FA persistente selec-
cionada (jóvenes, mínimas comorbilidades), especialmente cuando se busca un control del ritmo más precoz y 
duradero. (1)
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10.8 Anticoagulación en la ablación de la FA 
10.8.1 Pre ablación
La anticoagulación en el período previo a una ablación de FA es esencial para minimizar el riesgo de eventos 
tromboembólicos, especialmente trombos auriculares que puedan desencadenar un ACV durante la manipula-
ción intracardíaca. (1,2)

Se recomienda iniciar anticoagulación oral al menos 3 semanas antes del procedimiento en pacientes con 
riesgo tromboembólico, evaluado típicamente mediante el score CHA2DS2-VA. Sin embargo, según las recomen-
daciones de expertos, pacientes con scores bajos también se beneficiarían de esta terapia. (2) Esta indicación 
incluye tanto a pacientes con FA paroxística como persistente, independientemente de si están sintomáticos o 
no. (3)

La estrategia de anticoagulación ininterrumpida, especialmente con anticoagulantes orales directos 
(DOACs), ha demostrado superioridad o al menos no inferioridad respecto a AVK, con menor riesgo de san-
grado y complicaciones tromboembólicas periprocedimiento (estudios AXAFA-AFNET 5 (4), RE-CIRCUIT (5), 
ELIMINATE-AF. (6)

La ecocardiografía transesofágica (ETE) para descartar trombos en la aurícula izquierda o en la orejuela se 
recomienda si la anticoagulación no ha sido adecuada o en pacientes con alto riesgo embólico (7), FA persistente 
de larga data, o historia previa de ACV (2).

10.8.2 Durante la ablación
Durante el procedimiento, el principal riesgo es el embolismo por material trombótico formado en catéteres o 
cavidades cardíacas, especialmente tras la punción transeptal. Por eso, se administra heparina no fraccionada 
con el objetivo de mantener el tiempo de coagulación activado (ACT) > 300 segundos (8).
La evidencia disponible sugiere realizar un bolo de heparina antes de la punción transeptal. Estudios observa-
cionales demostraron reducción de la detección de trombos con eco intracardiaco comparado con aquellos que 
recibieron la heparina posterior a la punción. (9) 
El uso de DOACs ininterrumpidos ha sido seguro y eficaz. Se desaconseja interrumpir la anticoagulación o rea-
lizar “puentes” con heparina, salvo que exista contraindicación formal. (10-12)

10.8.3 Post ablación
La ablación no elimina por completo el riesgo embólico, sobre todo en los primeros 2 meses, cuando la aurícula 
puede estar lesionada, inflamada y con función contráctil reducida (“stunning”). Por ello, se recomienda conti-
nuar la anticoagulación al menos 2 meses posteriores al procedimiento (12).

Pasado ese período, la indicación de mantener anticoagulación debe guiarse exclusivamente por el CHA2DS2-
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A
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Iniciar anticoagulación oral al menos 3 semanas antes de la ablación en pacientes con riesgo tromboembólico 

(CHA2DS2-VA ≥1).

Anticoagulación preprocedimiento incluso en pacientes con bajo riesgo (score 0) independientemente del tipo de 

FA 

En pacientes con AVK sometidos a ablación por catéter de FA, esta debe realizarse con anticoagulación 

terapéutica ininterrumpida, con un INR objetivo de 2,0 a 3,0.

En pacientes con DOAC sometidos a ablación por catéter de FA, esta debe realizarse con anticoagulación oral 

continua o mínimamente interrumpida.

Considerar imagen pre-procedimiento para excluir trombo en pacientes con CHA2DS2-VA ≥3.
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Mantener anticoagulación oral ininterrumpida durante la ablación.

Administrar heparina no fraccionada tras o antes de la punción transeptal para mantener ACT > 300 s.

Durante el procedimiento evitar reversión de anticoagulación salvo sangrado mayor o cirugía urgente.
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Anticoagulación Post ablación de FA Clase

C

C

C

C

C

Continuar con anticoagulación por lo menos 2 meses luego de la ablación.

Evaluar continuación o suspensión a largo plazo según el CHA2DS2-VA.

Considerar suspensión a los 2 meses si CHA2DS2-VA =0 

En pacientes con CHA2DS2-VA =1, considerar suspensión a los 12 meses si no hay recurrencias documentadas.

No suspender anticoagulación en pacientes con CHA2DS2-VA ≥2 

VA, no por la percepción de éxito clínico de la ablación, dado que pueden existir recurrencias asintomáticas. 
(2,13)

Suspender la anticoagulación sólo es razonable en pacientes con riesgo embólico muy bajo, sin recurrencias 
objetivadas. (14)

Al finalizar este manuscrito se publicaron dos estudios importantes en este tema: El OCEAN trial  fue un es-
tudio multicentrico que incluyó 1284 pacientes que mantuvieron RS durante un año luego de una o dos ablacio-
nes de FA, y que fueron randomizados  a un grupo medicado con rivaroxabán 15 mg/d vs otro tratado con AAS. 
Luego de un seguimiento de 3 años, la incidencia del punto final (combinado de stroke, embolismo periférico y 
stroke detectado por MRI) fue del 0,31%/100 p/año en el grupo rivaroxabán vs 0,66/100 p/año en el grupo AAS 
(P=NS). No hubo diferencias en la incidencia de sangrado mayor o fatal, aunque se detectó una mayor tasa de 
sangrado mayor no fatal en aquellos que recibieron rivaroxabán. Es importante remarcar que la población fue 
de bajo riesgo con un Score Cha2ds2Vasc de 2 y sin IC. (15)

El ALONE AF trial, fue un estudio realizado en Corea del Sur que incluyó 840 pacientes que mantuvieron 
RS durante un año post ablación de FA, y se los   randomizó a un grupo que mantuvo la ACO en forma per-
manente y otro sin tratamiento ACO. La edad media fue de 63 años, Cha2ds2Vasc de 2, predominio de varones 
y mayoría con FA paroxística. El seguimiento fue de 2 años y no mostró diferencias en la incidencia de Stroke 
entre los grupos (tasa acumulativa a dos años: 0,3 % sin ACO vs 0,6% con ACO) con una mayor tasa de sangrado 
mayor en el grupo que mantuvo la ACO oral. (16)

Ambos estudios coinciden en mostrar que, en casos seleccionados, mínima cardiopatía, con un año post 
ablación sin recurrencias de FA, la posibilidad de retirar la ACO oral podría ser una opción. Son necesarios más 
estudios para confirmar estos hallazgos.

10.9 Rol del Eco intracardíaco
El uso de EIC ofrece múltiples beneficios en diferentes etapas de procedimiento. Múltiples estudios compararon 
EIC con ETE para detección de trombos, siendo ambos métodos eficaces (1-2) sobre todo si las imágenes de OI 
con EIC se obtienen en una vista desde TSVD, aunque también se pueden obtener desde AI y seno coronario. 
Un ensayo que incluyó más de 6000 pacientes demostró que la ablación de la FA en pacientes con DOAC sin 
interrupción y sin ETE es seguro en pacientes con alto riesgo de ictus, cuando se usaba EIC. (3) 

El EIC permite una excelente visualización de la fosa oval y varios trabajos demostraron que se puede reali-
zar una punción transeptal segura, incluso sin el uso de fluoroscopÍa. (4-7) 

La EIC también permite visualizar la anatomía de AI y VP así como los catéteres, en tiempo real. Esto faci-
lita ubicar su posición exacta y asegurar un buen contacto lo que nos permite mejorar la calidad de las lesiones 
y prevenir el suministro de energía dentro de las VP, reduciendo el riesgo de estenosis (8). En el caso de la CRIO 
es útil para validar la oclusión adecuada de las VP con el crio balón, reduciendo el uso de contraste yodado y la 
exposición a la radiación. (9,10)

Muchos estudios han demostrado que el uso de EIC reduce el tiempo de fluoroscopia y el tiempo total de 
procedimiento, agilizando las intervenciones (11). Además, tiene un impacto favorable en la seguridad ya que 
varios trabajos demostraron disminución en la tasa de complicaciones y realizar altas tempranas seguras. (12) 

En el caso de presentarse complicaciones como formación de trombos alrededor de la vaina/catéteres o de-
rrame pericárdico/taponamiento cardiaco, esta herramienta es muy útil para realizar una detección precoz y 
tratar estos escenarios a tiempo. 

10.10 Manejo farmacológico post ablación. Conducta ante la recurrencia precoz
La recurrencia de taquiarritmias auriculares dentro de los 3 primeros meses pos ablación de FA puede dar lu-
gar a hospitalizaciones o visitas a urgencias no programadas. Si bien la recurrencia temprana se ha asociado a 
menor tasa de éxito a largo plazo, hasta un 30% se atribuye a un fenómeno transitorio relacionado con el estado 
inflamatorio secundario al procedimiento. (1,2)

El uso de DAA a corto plazo después de la ablación ha sido evaluado en diversos estudios. Estos han de-
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La administración de DAA post ablación con catéter de FA es razonable en pacientes seleccionados para prevenir 

la recurrencia temprana.

La CVE ante las recurrencias tempranas es razonable para mejorar el pronóstico a largo plazo.

La re ablación temprana no está recomendada a menos que sean arritmias recurrentes, muy sintomáticas y 

resistentes a las DAA y CVE.

mostrado beneficios en la reducción de recurrencias a corto plazo, particularmente en casos de FA persistente, 
aunque no se han observado efectos a largo plazo. (3-9) El estudio EAST AF aleatorizó a 2038 pacientes: un 
grupo recibió DAA durante 3 meses, otro tratamiento estándar sin DAA. Durante este periodo, el grupo DAA 
tuvo menos arritmias auriculares (59 % vs. 52,1 %, p = 0,01). No hubo diferencias un año después de la ablación 
(69,5 % vs. 67,8 %, p = 0,38). (8) Esto mismo se confirmó en dos metaanálisis posteriores (10,11). La evidencia 
sugiere considerar el tratamiento con DAA a corto plazo para todos los pacientes post ablación de FA. Los DAA 
de clase IC son los más utilizados en nuestro medio, mientras que la amiodarona se reserva para pacientes con 
cardiopatía estructural. 

Ante la recurrencia temprana, algunos estudios sugieren que restaurar el ritmo mediante una CVE de forma 
precoz puede ser beneficioso (12-13), especialmente si se realiza dentro de los 30 días posteriores a la ablación. 
(14) Sin embargo, la evidencia en este aspecto es contradictoria. (15)

La reablación temprana es otra opción de tratamiento, y aunque pocos estudios han evaluado su eficacia, 
sugieren que mejora la sobrevida sin arritmias auriculares a largo plazo. (16-17) A pesar de esto se debate la 
justificación de implementar un procedimiento invasivo para tratar arritmias potencialmente transitorias. Por 
lo tanto, no se recomienda la reablación temprana a menos que sean arritmias recurrentes, muy sintomáticas 
y resistentes a los DAA y CVE.

Complicación Frecuencia estimada Momento aparición Clínica Diagnóstico Tratamiento

Fístula aurículo-

esofágica

0.2% 1–4 semanas Dolor torácico, disfagia, 
fiebre, ACV

TAC de tórax Cirugía urgente

Taponamiento 

cardíaco

0.4–1.5% Durante el 

procedimiento

Hipotensión Ecocardiografía Pericardiocentesis

ACV o AIT 0.1–1% Procedimiento o 1 

semana

Déficit neurológico focal RMN o TAC cerebral Anticoagulación

Estenosis de venas 

pulmonares

0.1–0.8% Meses después Disnea, hemoptisis TAC o RMN torácico Colocación de stent

Parálisis del nervio 

frénico

<1% Procedimiento o 

inmediato

Disnea, hipoexpansión 

pulmonar

Fluoroscopía / US Observación o cirugía

Tabla 1. Complicaciones asociadas a la ablación por catéter de FA.

10.11 Reconocimiento y manejo las complicaciones agudas y crónicas 
Las complicaciones de la ablación con catéter de FA oscilan entre el 2.9% y 7.2% de los pacientes, siendo la ma-
yoría de origen vascular (Tabla 1). Sin embargo, pueden ocurrir algunas complicaciones potencialmente mor-
tales. Las complicaciones son más frecuentes cuando el operador realiza menos de 25 procedimientos anuales y 
el hospital menos de 50. La complicación más grave es la fístula aurículo esofágica, que es muy poco frecuente, 
pero a menudo fatal. Otra complicación potencialmente mortal es el taponamiento pericárdico, aunque gene-
ralmente puede tratarse con una pericardiocentesis oportuna. Los ACV clínicamente significativos y los AIT se 
observan en menos del 1% de los pacientes. Las muertes durante la ablación reportadas se deben típicamente al 
taponamiento, aunque también pueden ocurrir por ACV.

La parálisis de los nervios frénico y vago se observa con la crioablación, pero es menos común con la abla-
ción por radiofrecuencia. Los primeros reportes de estenosis de venas pulmonares se debieron en gran parte a 
ablaciones dentro de las venas, pero con la ablación a nivel antral esto se observa raramente. Las complicacio-
nes más comunes incluyen hematomas y sangrado en el sitio de acceso vascular. Las complicaciones vasculares 
menos frecuentes incluyen daño al sistema arterial o venoso, o una fístula arteriovenosa que requiera cirugía.

Se destacan las siguientes recomendaciones para reducir complicaciones como ablación en centros de alto 
volumen, no interrumpir la anticoagulación periprocedimiento, el uso de imágenes intracardíacas para guiar el 
procedimiento y la monitorización cuidadosa post-procedimiento.
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10.12 Ablación intra-quirúrgica. Fundamentos. Indicaciones 
Los pacientes sometidos a cirugía cardíaca con frecuencia presentan FA previa y se ha demostrado que la misma 
representa un mayor riesgo quirúrgico perioperatorio y una menor sobrevida a largo plazo. Datos publicados 
entre 2011 y 2014 muestran que el 13,4 % de los pacientes presentaba FA preoperatoria. (1) 

En un estudio con 79.134 pacientes sometidos a cirugía cardíaca, el 28,4 % presentaba FA. La prevalencia 
de FA previa fue mayor con la cirugía de válvula mitral aislada (61,8 %), 33.4% en la cirugía de otras válvulas 
y en el 20% de las CRM. (2) A pesar de la amplia evidencia clínica de la eficacia de la ablación quirúrgica (AQ), 
(3, 4) la ablación concomitante se efectúa en alrededor de la mitad de los pacientes. En los pacientes con CRM 
y AQ concomitante, se ha demostrado también beneficio en sobrevida del 25%, pero en su mayoría tampoco se 
les realiza. (5)

El procedimiento tradicional de Cox-Maze (CM) representa el tratamiento de referencia para la ablación de 
la FA. (6) En la FA no paroxística, es más eficaz que la ablación aislada de las VP o aurícula AI. (7) Los mejores 
resultados alejados se han demostrado con el procedimiento CM biauricular completo, mientras que aquellos 
con FA paroxística, tienen resultados razonables con lesiones más limitadas (8).

Este procedimiento no se ha adoptado universalmente debido a su complejidad técnica. En las últimas déca-
das, las incisiones de la técnica original de corte y sutura han sido reemplazadas por el uso de fuentes de radio-
frecuencia (RF) y criotermia (CT) capaces de realizar ablaciones con iguales resultados. El Cox maze IV (CM-
IV), la última versión de la técnica es el procedimiento de elección para el tratamiento quirúrgico de la FA. (7-9)

Eficacia de la cirugía concomitante para la FA
Se ha demostrado que la AQ de la FA aumenta la tasa de mantenimiento del RS en múltiples ensayos aleatori-
zados y no aleatorizados. Un metaanálisis de 23 estudios randomizados que la AQ de la FA se asocia con mejoría 
en la libertad de FA a 12 meses (RR = 2,32, 95% CI 1,92–2,80; P<0,001); no incrementa la mortalidad (RR = 
1,07, 95% CI 0,72–1.52; P = 0,41) ni el ACV al seguimiento. (RR = 1,19, 95% CI 0,59–2.39; P = 0,63). (10) Otros 
estudios demuestran menor incidencia de ACV a 5 años. (11)

Si bien no se han publicado ensayos randomizados que evidencien mejoría en la sobrevida a largo plazo 
después de la AQ de la FA, hay múltiples estudios retrospectivos que evidencian menor mortalidad a 30 días 
y a largo plazo (12-16). En un análisis reciente de 847 pacientes, concluyen que la AQ de la FA en contexto de 
cirugía mitral, otorga libertad de taquiarritmias auriculares de 80% y 65% a 5 y 10 años respectivamente. (17) 
La sobrevida ajustada con propensity score (247 pacientes por grupo) fue de 54% vs 43% para los pacientes con 
AQ y sin ella respectivamente (p: 0,007), siendo el procedimiento de CM-IV, predictor de sobrevida alejada. 

También se ha demostrado una mejor calidad de vida en el seguimiento posoperatorio a relacionado a la 
efectividad de la AQ para mantener el ritmo sinusal luego de 12 meses. (18)

Seguridad de la cirugía concomitante de fibrilación auricular
En múltiples estudios, incluyendo ensayos randomizados, se ha demostrado que la cirugía concomitante de FA 
es segura y no aumenta la mortalidad ni morbilidad perioperatoria. (4,19-21)

Existe controversia con respecto a la relación de la AQ con la necesidad de MP postoperatorio. El registro 
HEIST (HEart surgery In atrial fibrillation and Supraventricular Tachycardia) evaluó 11,949 pacientes con 
cirugía valvular aortica, mitral o tricúspidea con o sin AQ. La AQ no estuvo asociada a mayor necesidad de MP. 
(22) Sin embargo, otros estudios (12,23-26) relacionan al procedimiento CM-IV con mayor incidencia de MP 
postoperatorios. En un estudio reciente, evidencian que los pacientes con CM-IV tienen el doble de necesidad de 
estimulación a 8 años de seguimiento. (27,28)

Procedimiento Cox-Maze aislado -Stand Alone-
La AQ de la FA como único procedimiento, conocida como Stand-Alone (SA), está indicada en pacientes con FA 
refractaria a DAA y ablación. La serie más amplia de procedimientos SA CM-IV (29) (236 pacientes consecuti-
vos, 59 % con ablación previa fallida por catéter, duración media de la FA preoperatoria de 6,2 años) demostró 
una eficacia muy elevada en el mantenimiento del RS a largo plazo (89 %a 5 años y 77 % a 10 años), sin morta-
lidad a los 30 días y con baja tasa de ACV en el seguimiento alejado. (30, 31) Se realiza muy raramente debido a 
la gran complejidad de la intervención y que muy pocos centros tienen experiencia en la técnica.

Se han introducido técnicas mínimamente invasivas especialmente para el SA, mediante toracotomías míni-
mas o toracoscopia, combinando ablación en la misma etapa o diferida constituyendo procedimientos híbridos. 
Aún son pocos los pacientes en seguimiento para sacar conclusiones y los procedimientos se realizan en centros 
muy especializados en esta técnica. (32,33)
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Recomendaciones Clase

A

 

B

 

C 

 

Se recomienda la ablación quirúrgica concomitante en pacientes sometidos a cirugía de válvula mitral y FA para 

prevenir los síntomas y la recurrencia de la FA, con una toma de decisiones compartida respaldada por un equipo 

experimentado de electrofisiólogos y cirujanos de arritmia

La ablación quirúrgica concomitante de la FA puede considerarse en pacientes con FA paroxística o persistente 

sometidos a cirugía cardíaca diferente de cirugía mitral (valvular aortica o coronaria)  

La ablación quirúrgica o híbrida aislada es razonable en pacientes sintomáticos con FA persistente, intolerantes 

o refractarios a la terapia con DAA y  con ablación con catéter previa sin éxito, después de una cuidadosa 

consideración de la seguridad y eficacia relativas de las opciones de tratamiento. Debe realizarse en centros 

especializados y con experiencia en estas técnicas. 
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11.1 Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada
La coexistencia de FA e IC FEr es altamente prevalente y se asocia con mayor mortalidad, hospitalizaciones y 
deterioro de la calidad de vida. (1,2) El aumento crónico de presión en la AI resulta tanto en un aumento de la 
actividad automática de los miocitos en las venas pulmonares (gatillo e inicio de la FA) como en el desarrollo de 
fibrosis auricular (mecanismo de reentrada y persistencia de la FA).

A su vez, la FA es la causa más común de miocardiopatía inducida por arritmia (MIA), ya sea inducida por la FA 
o exacerbando la disfunción ventricular izquierda en pacientes con miocardiopatía previa (mediada por la FA). (3)  

En la práctica clínica puede resultar difícil determinar el rol de la FA en esta población, siendo la MIA una 
entidad de diagnóstico retrospectivo que debe ser sospechada en pacientes con diagnóstico reciente de IC FEr 
y FA, sobre todo cuando no se detectan otras anormalidades estructurales que pudieran justificar la disfunción 
del VI. En estos casos, la persistencia de la arritmia puede resultar en la progresión de la IC, con el riesgo de 
internación y mortalidad asociados, por lo que un tratamiento oportuno es necesario para mejorar el pronóstico 
de estos pacientes con alta posibilidad de mejoría completa.

Estudios previos (4,5) no han demostrado diferencias significativas entre el tratamiento farmacológico para 
el control del ritmo vs control de frecuencia en pacientes con FA, si bien puede discutirse el diseño, la metodo-
logía y el cross over de las líneas terapéuticas. Dicha ausencia de superioridad de una estrategia con respecto 
a la otra se observó incluso en pacientes con ICFEr. (6) Posiblemente sean múltiples los motivos, incluyendo 
la relativa poca efectividad de las drogas en el mantenimiento del ritmo sinusal. Esto hace que la estrategia de 
mantenimiento del ritmo con la intervención de la ablación transcatéter haya demostrado desde hace algún 
tiempo ser más efectiva en comparación a las drogas antiarrítmicas, sobre todo en pacientes con IC FEr. (7)

En diferentes consensos de expertos se hacía especial hincapié en el seguimiento y la necesidad de la abla-
ción en los pacientes con disfunción ventricular. (8,9) El último consenso de FA de la Sociedad Argentina de 
Cardiología (10) se sugería la estrategia del control de frecuencia en pacientes con IC FEr con fármacos como 
primera línea. El control del ritmo con procedimientos intervencionistas a través de la ablación transcatéter, era 
sugerido como “razonable” en casos especiales de IC FEr, sobre todo en pacientes con alta sospecha de taquicar-
diomiopatía, a pesar del tratamiento farmacológico adecuado. (Clase IIa, Nivel de evidencia B)

La incorporación de la recomendación de la ablación en las guías internacionales de práctica clínica fue 
aceptada en el 2016 con un nivel de evidencia IIaC (11) aumentado la fuerza de su indicación a IB a partir de 
2020, sobre todo en caso de sospecha de miocardiopatía inducida por la arritmia (MIA) independientemente de 
los síntomas. (12)

En la reciente guía europea de FA del 2024, dicha recomendación continúa con la misma clase y nivel de 
evidencia IB en caso de sospecha de MIA, debiendo además considerar la ablación (indicación IIa B) en pacientes 
con ICFEr para reducir las hospitalizaciones y prolongar la supervivencia. (13) Por otro lado, la guía americana 
2023 fue más determinante al indicar como clase IA, junto con el tratamiento médico óptimo, la ablación en pa-
cientes con ICFEr que presenten una razonable expectativa de repuesta a esta terapéutica. (14) Es importante 
remarcar que la ablación se realiza en pacientes seleccionados, esto es que tengan indicadores de mejor respues-
ta a la ablación como ser: jóvenes, sin fibrosis o mínima en la RMN, corta duración de ICC, formas paroxísticas 
o persistentes de poca duración, dilatación leve de la AI entre otras y a realizarlo en centros con amplia expe-
riencia en este tipo de pacientes. 

Múltiples fueron los estudios con distintas características y metaanálisis que justificaron estos cambios, al-
gunos tales como el ARC HF (15) y el CAMTAF (16) que compararon la ablación contra el tratamiento médico 
en pacientes con FA persistente, el primero en una población con FEy < 35%, mientras que el segundo incorpo-
rando pacientes con Fey < 50%, de los cuales aproximadamente la mitad presentaban sospecha diagnóstica de 
taquicardiomiopatía. En ambos casos se demostró una mejoría en el consumo de oxígeno y calidad de vida, mien-
tras que el CAMTAF fue el primero en demostrar el remodelado inverso del VI con una mejoría en la FEy. El 
estudio AATAC (17) fue el primero en demostrar la superioridad de la ablación comparado con la amiodarona en 
cuanto a resultados duros como mortalidad e internaciones por IC. De la misma manera, el estudio CASTLE-AF 
(7) fue uno de los estudios más grandes en comparar el tratamiento farmacológico vs ablación, enrolando 398 
pacientes con FEy menor a 35% y CDI implantado. El punto final primario fue un combinado de mortalidad por 
todas las causas y hospitalización por IC, demostrando el beneficio de la ablación (28.5% vs. 44.6%, p =0.007) 
con un seguimiento a 3 años 

Más recientemente incluso se ha demostrado el beneficio de la ablación en pacientes con FA e IC FEr en 
estadío avanzado, elegibles para trasplante cardíaco, con disminución de la mortalidad y del requerimiento de 
asistencia ventricular avanzada y trasplante cardíaco. (18)
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De la misma manera, metaanálisis actuales han demostrado que la ablación por catéter es superior en cuan-
to a internaciones por IC y mortalidad cardiovascular, comparado a estrategias convencionales de control de 
frecuencia o de ritmo. (19,20) 

En aquellos pacientes en los que el control de ritmo resulta dificultoso con medidas habituales, la estrategia 
de ablación del nodo AV y estimulación con TRC es una opción. Estudios han demostrado reducir internaciones 
por IC y mortalidad incluso en pacientes con comparado contra la ablación por catéter, esta última estrategia ha 
demostrado mayor beneficio. Por ejemplo, en el estudio PABA-CHF (22) que incluyó pacientes con FA resistente 
a drogas antiarrítmicas, Fey <40% y disnea CF II/III, la estrategia de control de ritmo mediante ablación fue 
superior a la ablación del nodo AV con estimulación biventricular en el punto final combinado de fracción de 
eyección, calidad de vida y prueba de caminata de 6 minutos (21).  

Sin embargo, las múltiples variantes morfológicas, el grado de fibrosis de las aurículas, las diferentes téc-
nicas realizadas por los grupos intervencionistas, los tipos o modalidades de FA incorporadas a los protocolos, 
la diferencias en los puntos finales del procedimiento y las distintas experiencias hace que algunos estudios 
sean heterogéneos en los resultados, incluso cuando globalmente hayan demostrado mejorar la mortalidad. Por 
ejemplo, en el CASTLE-AF (7), estudio previamente mencionado que mejoró la mortalidad en la rama ablación, 
los pacientes mayores de 65 años y con FEy menor a 25%, no se beneficiaron tanto como lo esperado. De la 
misma manera, en el estudio CABANA, los pacientes más jóvenes y con formas paroxísticas de FA obtuvieron 
mejores resultados que aquellos más añosos y con formas persistentes, evidenciando además en un subanálisis 
del mismo, que el subgrupo con IC, presentó reducción en hospitalizaciones y mejoría de la función ventricular 
(23). Por otro lado, en el CAMERA-MRI (24) aquellos que no presentaban realce tardío con gadolinio a nivel 
ventricular en la RMN mostraron una significativa mejoría en la FEy con respecto a los que sí, lo que constitui-
ría otro predictor de respuesta a la ablación, probablemente por el estadio más avanzado de los pacientes que 
desarrollaron fibrosis. Estos factores nos llevan a pensar que la temporalidad en la indicación del procedimiento 
es un factor que sin duda se deberá de tener en cuenta, resaltando la importancia de la ablación precoz.

 Un aspecto no menos importante es que numerosas técnicas se han desarrollado para el mantenimiento 
del ritmo sinusal (RS) más o menos comparables, algunas muy efectivas para las variantes paroxísticas y 
menos para las persistentes de larga duración. En el caso de las primeras, se ha evolucionado desde la abla-
ción segmentaria de puentes entre las venas pulmonares (VPs) y la AI (25,26) a técnicas más amplias como el 
LACA (27), CPVA, WACA. En cuanto a las utilizadas en las formas persistentes y long standing, se destacan 
técnicas combinadas agregando electrogramas fragmentados (28,29), líneas (30,31), alcoholización del liga-
mento de Marshall (32,33), Box (34), aislamiento de orejuela (35), aislamiento de la vena cava superior (36,37), 
entre otras. Estas suelen ser más complejas y de menor efectividad si no se realizan de manera asociada 
(38,39), o si los pacientes no son re- intervenidos ante la recurrencia o el cambio de sustrato. No solo la hete-
rogeniedad en las estrategias de ablación utilizadas dificulta la comparación de los trabajos de los diversos 
grupos, sino que la población incluida en los grandes estudios muestra también una importante variabilidad. 
Por ejemplo, mientras que en el CASTLE-AF (7) el porcentaje de pacientes con FA paroxística, persistente y 
long standing fue de 30%,70% y 28%, respectivamente, en el sub estudio del CABANA (23) fue de 29%, 58% 
y 12%. En ambos estudios, la rama ablación consistía en el aislamiento de venas pulmonares, pero técnicas 
adicionales quedaban a criterio del centro investigador. Es lógico pensar que aplicar las mismas técnicas para 
tipos diferentes de FA con distinta fisiopatología, pudo haber influido en los resultados e incluso disminuir el 
potencial terapéutico de la ablación.

En nuestra experiencia la ablación de la FA de larga estadía debe de ser más agresiva con múltiples combi-
naciones de técnicas para mejorar los resultados como lo demostramos en nuestros trabajos. (40,41)

Más allá de la evidencia disponible, no cabe duda de que el mantenimiento de la sincronía AV, la sístole auri-
cular, la capacidad de compliance de la aurícula izquierda, la contribución de la orejuela izquierda y la sincronía 
interauricular pueden tener un rol importante en aquellos pacientes con IC FEr.

El mantenimiento del RS ha demostrado tanto la recuperación clínica como del estatus fibrótico. Mejoras 
precoces se explican por la recuperación de la patada auricular y sincronía AV (sobre todo en los casos de FA 
persistente long standing), mientras que la disminución de la fibrosis y la recuperación de la función del ven-
trículo izquierdo suelen observarse como fenómenos más tardíos en los meses siguientes al mantenimiento del 
RS. (42,43)

En conclusión, la FA aumenta significativamente la mortalidad y las internaciones en pacientes con ICFEr 
(44), por lo que un adecuado tratamiento es necesario para mejorar su pronóstico. Como se ha descripto, el 
control de ritmo mediante la ablación por catéter ha demostrado ser superior a cualquier medida de control de 
frecuencia en pacientes con ICFEr, a través de mejoría en la calidad de vida, reducción de hospitalizaciones y 
mortalidad, incluso en pacientes con ICFEr avanzada. Por lo expuesto, y teniendo en cuenta que en las guías de 
práctica clínica actuales es una indicación clase I, esta estrategia debiera ser considerada como un nuevo pilar 
para el tratamiento de los pacientes con FA e ICFEr, siempre que sea posible. 
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BEn pacientes con FA sintomática e IC-FEp con expectativa de vida razonable, la ablación con catéter puede ser útil 

para mejorar los síntomas y la calidad de vida
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I
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B

 

A

B

 

B

 

Se recomienda la ablación por catéter de pacientes con FA e IC FEr con alta probabilidad de miocardiopatía 

inducida por taquicardia para reversión de la disfunción ventricular izquierda.

En pacientes con FA e ICFEr bajo tratamiento médico óptimo, especialmente aquellos que presenten predictores 

de respuesta a la ablación por catéter#, la misma es indicada para mejorar los síntomas, función ventricular, 

disminuir las internaciones por IC y la mortalidad.

Se debe considerar la ablación por catéteres de pacientes con IC FEr para reducir hospitalizaciones por IC y 

prolongar la sobrevida.

En pacientes con FA e ICFEr que no son candidatos para control del ritmo o en quienes dicha estrategia ha 

fallado, y que además presenten dificultad en el control de frecuencia con fármacos, la ablación del nodo AV y la 

TRC biventricular pueden ser útiles para mejorar los síntomas, la calidad de vida y la fracción de eyección.

# pacientes jóvenes, corta duración de IC, formas paroxísticas o persistentes de poca duración, mínima fibrosis en la RMN y AI leve.

11.2 Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección severa a moderadamente deprimida 
La insuficiencia cardíaca (IC) es un factor pronóstico determinante en pacientes con fibrilación auricular (FA), 
asociado también con la recurrencia y progresión del cuadro clinico.(1,2) Durante 30 años de seguimiento en la 
cohorte de Framingham, el 57% de los pacientes con insuficiencia cardíaca de-novo presentaron FA concomi-
tante y el 37% de los pacientes con FA reciente tuvieron insuficiencia cardíaca.(3) Numerosas afecciones cardio-
vasculares y no cardiovasculares influyen en el desarrollo tanto de la FA como de la insuficiencia cardíaca, las 
cuales conducen a la miocardiopatía auricular.(4) 

En los pacientes con IC aguda que acuden al servicio de urgencias, la FA es uno de los factores desencade-
nantes más prevalentes. (5) El desarrollo de IC en pacientes con FA se asocia a una duplicación en el riesgo de 
padecer un ACV incluso luego de iniciar anticoagulación, y un 25% más de mortalidad.(3)

El pronóstico puede verse afectado por la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), siendo la 
tasa de mortalidad más alta con la combinación de FA e IC con fracción de eyección reducida (FEVI ≤ 40%), en 
comparación con FA y IC-FEp (FEVI ≥ 50%). Las tasas de ACV y hospitalización por IC son similares indepen-
dientemente de la FEVI.(7)

Los estudios randomizados han demostrado que la ablación de FA en pacientes con IC y FEy reducida dismi-
nuye significativamente la recurrencia de la arritmia, mejora la FEy, reduciendo la mortalidad; sin embargo, el 
valor pronóstico de la ablación en pacientes con IC-FEp está menos establecido. (8-19)

Un meta-análisis reciente demostró que la ablación por catéter se asoció con una mortalidad total menor, 
reducción en la muerte de origen cardiovascular, hospitalización por IC y rehospitalización por todas las causas 
en comparación con el tratamiento médico en pacientes con FA e IC-FEp. (18)

Consideramos como indicación IIa a la ablación por catéter en pacientes con fibrilación auricular e IC-FEp, 
sintomáticos y refractarios. (19-21)
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La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente y su manejo requiere un enfoque personalizado y mul-
timodal. Las estrategias de tratamiento deben seleccionarse mediante un trabajo coordinado del equipo de salud 
con base en información relevante y actualizada. Las guías clínicas y las revisiones recientes destacan el papel 
central y complementario de los distintos métodos de imagen, fundamentales para planificar el tratamiento, 
guiar procedimientos como la ablación y la oclusión de la orejuela, diagnosticar complicaciones, estimar el éxito 
terapéutico y predecir recurrencias o riesgos. La evaluación sistemática de la estructura y tamaño de la aurícula 
y su orejuela, su contenido, la circulación intracavitaria, la función ventricular, las válvulas y el tejido auricular, 
junto con los datos clínicos del paciente, permite definir la estrategia óptima y anticipar los resultados y posibles 
complicaciones. (1,2)

Cualquiera sea el rol que juegue el cardiólogo a la hora de abordar un caso en particular, desde el punto de 
vista imagenológico, surgen habitualmente una serie de preguntas: ¿Cuál es la información indispensable? ¿Se 
trata de un método diagnóstico único o de un conjunto de ellos? Y, si así fuera, ¿este “combo” de estudios es el 
mismo para todos? ¿Existen imágenes mandatorias? ¿Cómo es el método ideal?

Así, en una primera instancia, el ecocardiograma transtorácico (ETT) ofrece mucha de esta información, así 
como el transesofágico (ETE) por lo que son de primera elección para el estudio de esta patología.

12.1 Instancia diagnóstica y pre procedimiento
La etapa diagnóstica previa a la CVE en FA requiere una evaluación exhaustiva para descartar trombos intraca-
vitarios y definir la estrategia terapéutica más adecuada. El ETE continúa siendo el método de referencia para 
la exclusión de trombos en la aurícula izquierda y su orejuela. Sin embargo, en casos en los que no resulte con-
cluyente o existan contraindicaciones para su realización, la TC y RMC deben considerarse como alternativas 
útiles, aportando imágenes de alta resolución y reconstrucciones tridimensionales que permiten una detallada 
caracterización anatómica.

La TC es particularmente útil para la reconstrucción anatómica 3D de venas pulmonares, OI y relación con 
estructuras adyacentes (por ejemplo, del esófago y vías aéreas).

La RMC se destaca por su capacidad de caracterización tisular, su utilidad en la evaluación funcional y la 
posibilidad de valorar fibrosis auricular. (3) En los últimos años se han desarrollado métodos para cuantificar 
fibrosis mediante realce tardío con tiempo de inversión dedicado a la aurícula, con el objetivo de predecir el éxito 
de los procedimientos de control de ritmo y la recurrencia tras la ablación. Sin embargo, la calidad de imagen 
requerida para estos análisis suele superar la que se obtiene en la práctica clínica habitual, incluso en centros 
con experiencia, lo que limita su aplicación sistemática debido a las dificultades técnicas y la falta de estanda-
rización. (3,4)

En pacientes con cardiopatías congénitas complejas, la imagen avanzada (TC o RMC) es de gran valor para 
la reconstrucción tridimensional y la planificación de procedimientos, especialmente en aquellos con anatomía 
compleja o cirugías previas.

La indicación de estos estudios debe adecuarse a la disponibilidad tecnológica y a la experiencia del equipo en 
cada centro, con el objetivo de integrar la información obtenida a los sistemas de navegación electroanatómica 
y optimizar la seguridad y eficacia de los procedimientos.
           
12.2 Instancia pos procedimiento 
En la valoración pos procedimiento de la FA, el seguimiento imagenológico es fundamental para identificar com-
plicaciones que puedan impactar en el pronóstico del paciente y para guiar decisiones terapéuticas, incluyendo 
ajustes del tratamiento antitrombótico. El ETE sigue siendo el método de elección (clase I) para confirmar la 
posición del oclusor de orejuela, descartar trombos y evaluar la presencia de fugas peridispositivo. En casos no 
concluyentes o cuando se desee evitar un estudio invasivo, la TC se considera una alternativa adecuada para 
esta evaluación ya que permite una detallada valoración de la anatomía de las venas pulmonares y la detección 
de complicaciones como la estenosis venosa de diferente grado, siendo de elección en caso de sospecha de esta 
complicación como como derrame o fístula atrioesofágica. Además, resulta más sensible que la ecocardiografía 
para detectar pequeñas fugas, considerándose significativos los leaks superiores a 5 mm. (5,6)

En cuanto a la RMC, ésta se utiliza para evaluar cambios en la carga fibrótica y la anatomía de las venas 
pulmonares. Se ha asociado un aumento de la fibrosis en AI con la recurrencia de arritmias postablación. (7) 
La RMC puede detectar estenosis de venas pulmonares de manera no invasiva y sin radiación ionizante, lo que 
permite un seguimiento a largo plazo y en poblaciones especiales (población pediátrica, cardiopatías congénitas, 
mujeres).

Capítulo 12. Imágenes en FA
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Cada uno de los 3 métodos mencionados tendrá su indicación precisa según el caso clínico y la sospecha 
diagnóstica que se pondere, siendo en última instancia complementarios entre sí, considerándose al ETE el es-
tándar de oro. La complicación relacionada con dispositivos (oclusores) más frecuente es la trombosis, con una 
incidencia reportada de entre el 3% y el 7%. Su presencia se asocia con un aumento de 4 a 5 veces en el riesgo de 
accidente cerebrovascular isquémico y duplicando la mortalidad cardiovascular. Una vez detectada esta compli-
cación, y tras intensificado el tratamiento antitrombótico, se requiere un seguimiento imagenológico que guíe la 
conducta terapéutica, sopesando el riesgo de hemorragia acarreado. Se recomienda realizar pruebas de imagen 
a 1-3 meses y 6-12 meses después del procedimiento. (8)

Otras complicaciones descriptas, como la embolización del dispositivo oclusor, son muy poco frecuentes, 
ocurriendo en menos del 1% de los procedimientos. De igual manera sucede con el defecto septal interauricular 
iatrogénico que generalmente se resuelve en los siguientes seis meses.

Por tanto, el seguimiento imagenológico es crucial para identificar y abordar complicaciones que pueden 
afectar el pronóstico del paciente, recomendándose realizar una evaluación entre 45 y 90 días después del proce-
dimiento. Un seguimiento adicional al año es aconsejable, especialmente si se plantea disminuir el tratamiento 
antitrombótico. La elección del método de imagen debe adaptarse a las preferencias del paciente y las caracte-
rísticas individuales de cada situación clínica. (9)

I

IIa

 

IIa                         

IIa

IIa

 

IIb
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B

 

B 

 

B

B

 

C

 

C

 

Se recomienda el uso de TC en caso de sospecha de estenosis de venas pulmonares post ablación o de fístula 

atrioesofágica

Se recomienda el uso de TC como método alternativo a la ETE para la evaluación anatómica de la orejuela 

izquierda en la planificación del implante de un oclusor, especialmente en pacientes con contraindicaciones o 

mala ventana ecográfica.

Se recomienda el uso de TC para la detección de fugas perioclusor  o trombos cuando el ecocardiograma 

transesofágico no es concluyente o no es posible realizarlo.

Se recomienda el uso de TC como método alternativo a la ETE para la planificación de la ablación de fibrilación 

auricular, particularmente para la caracterización anatómica de la orejuela izquierda, venas pulmonares y la 

exclusión de trombo cuando el ecocardiograma transesofágico está contraindicado o no es concluyente. 

Se recomienda el uso de RMC o TC para la planificación de ablación en pacientes con cardiopatías congénitas 

complejas y anatomía difícil. 

Puede considerarse el uso de RMC para la valoración de fibrosis auricular como predictor de resultados post 

ablación en centros con experiencia. 
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13.1 Cardiopatía congénita del Adulto
La fibrilación auricular (FA) representa una de las principales complicaciones arrítmicas en la población adul-
ta con cardiopatías congénitas (ACC), con una prevalencia creciente que acompaña el envejecimiento de esta 
cohorte. A diferencia de la población general, los pacientes ACC, presentan factores predisponentes únicos, 
incluyendo remodelado auricular secundario a cirugías previas, alteraciones anatómicas específicas, disfunción 
valvular y cambios hemodinámicos secundarios a secuelas y defectos residuales. Estas arritmias, más allá de la 
gravedad de la cardiopatía subyacente, deben considerarse como marcadores pronósticos adversos y predictores 
de eventos como MS cardíaca y accidentes cerebrovasculares. (1-3)

Las taquiarritmias supraventriculares son comunes en pacientes con cirugías congénitas complejas como 
Senning, Mustard, Fontan y en la anomalía de Ebstein. La taquicardia por reentrada auricular (TRIA) es fre-
cuente y puede causar deterioro hemodinámico rápido e incluso muerte súbita. Estas arritmias requieren detec-
ción y tratamiento precoz, y son marcadores de riesgo de muerte súbita en esta población. Si el inicio es incierto 
o >48 h, se debe descartar trombos antes de la cardioversión o indicar anticoagulación por al menos 3 semanas. 
Puede utilizarse betabloqueantes. El ECG puede ser difícil de interpretar y siempre es útil comparar con traza-
dos previos en ritmo sinusal. (1-3)

Estudios multicéntricos han mostrado que la FA representa hasta el 29% de las arritmias en AAC, superan-
do en prevalencia a la  TRIA a partir de los 50 años. En un estudio que incluyo 3311 pacientes con cardiopatía 
congénita (CC), se encontró que el riesgo de presentar TRIA o FA es 22 veces mayor en personas con CC en 
comparación con controles. La prevalencia puede alcanzar el 8,3 % a los 42 años y hasta el 20 % en casos con 
malformaciones conotruncales como la Tetralogía de Fallot. La comunicación interauricular (CIA), incluso en 
su forma aislada, ha sido identificada como un factor de riesgo independiente para FA, justificando el cierre 
precoz del defecto, preferentemente antes de los 40 años. En pacientes sometidos al cierre de un foramen oval 
permeable (FOP), se ha observado un mayor riesgo de FA, motivo por el cual se recomienda evaluación electro-
fisiológica previo a su cierre. (3-5)

Si bien la mayoría de los desencadenantes de la FA paroxística en corazones estructuralmente normales sur-
gen de las venas pulmonares (VP), se justifica tener precaución al extrapolar esto a la población con CC consi-
derando que estos pacientes cuentan con características anatómicas y fisiológicas únicas. Los desencadenantes 
extrapulmonares se informan con mayor frecuencia en pacientes con un alto grado de remodelación auricular, 
la importancia de la actividad de las VP en la génesis de la FA sigue siendo incierta en adultos con cardiopatía 
congénita (ACC). (4)

El enfoque terapéutico debe ser integral y multidisciplinario, considerando tanto la complejidad de la car-
diopatía como la tolerancia clínica a la FA. En pacientes con CC simple, se pueden seguir las guías estándar 
para FA, pero en los casos moderados o complejos, la estrategia debe individualizarse. Generalmente se prefiere 
el control del ritmo sobre el control de la frecuencia, ya que la FA suele ser mal tolerada hemodinámicamente. 
La amiodarona ha demostrado eficacia, aunque su uso prolongado está limitado por efectos adversos, como la 
tirotoxicosis, particularmente en mujeres, en pacientes con fisiología Fontan o con bajo índice de masa corporal. 
La dofetilida puede ser una alternativa en estos contextos, mientras que se desaconseja el uso de dronedarona 
en formas complejas.

La ablación con catéter representa una alternativa efectiva, especialmente en FA refractaria a fármacos 
antiarrítmicos en pacientes con CC simple. En los casos moderados o complejos, los procedimientos deben rea-
lizarse en centros especializados por operadores con experiencia en ACC. La anatomía venosa particular que 
pueden presentar estos pacientes, como la presencia de vena cava superior izquierda, o la presencia de cicatrices 
quirúrgicas, puede requerir técnicas específicas, incluyendo abordajes dirigidos al istmo cavotricuspídeo o zonas 
de atriotomía. La ablación con crio balón ha demostrado ser segura en CC simples o moderadas, aunque la tasa 
de éxito disminuye en FA persistente y pueden requerirse procedimientos repetidos. La ablación de FA por cam-
po pulsado aparece como una terapia prometedora respecto a eficacia y seguridad. (5-7)

La anticoagulación es un componente esencial del manejo de la FA en ACC. Las puntuaciones de riesgo 
tromboembólico como CHA2DS2-VASc no son válidas en esta población, por lo que la indicación debe basarse en 
la complejidad de la cardiopatía. Se recomienda anticoagulación sistemática en pacientes con fisiología de Fon-
tan, cardiopatía cianótica o ventrículo derecho sistémico, independientemente del puntaje de riesgo. Los DOAC 
son una opción válida y segura en pacientes sin válvulas mecánicas ni estenosis mitral significativa, aunque los 
datos específicos siguen siendo limitados.

Capítulo 13. Situaciones Especiales
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En conclusión, la FA en adultos con cardiopatía congénita es un desafío clínico que requiere una evaluación 
cuidadosa y un abordaje personalizado. La colaboración entre electrofisiólogos y especialistas en ACC es funda-
mental para optimizar los resultados terapéuticos y mejorar el pronóstico de estos pacientes. (6, 7)

IIa

IIa

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones Clase

C

C

La anticoagulación oral debe considerarse en todos los pacientes adultos con cardiopatías congénitas con FA/AA.                                                                                  

Para evitar el tromboembolismo y ACV isquémico , debe considerarse la anticoagulación oral  cuando hay FA/

AA en las cardiopatías cianóticas, circulación Fontan, ventrículo derecho sistémico, independientemente de otros 

factores de tromboembolismo.

13.2.1 Hipertiroidismo
Los desórdenes endocrinos se relacionan con la FA, tanto porque aumentan el riesgo de padecerla, así como el 
tratamiento farmacológico de la FA puede generar disfunción endocrina. El manejo de las enfermedades endo-
crinas debe ser parte del control de las comorbilidades.

Tanto el hipertiroidismo clínico como subclínico, así como el hipotiroidismo subclínico se asocian a mayor 
riesgo de FA (1), es por ello que los pacientes con FA de reciente comienzo deben tener un dosaje de TSH como 
estudio basal.

La FA es la complicación cardiovascular más frecuente del hipertiroidismo, entre un 10-15% de los pacientes 
con hipertiroidismo clínico presentan FA. (2)

El tratamiento debe estar dirigido a lograr el estado eutiroideo, ya que la mayoría de los pacientes presentan 
reversión espontanea a ritmo sinusal, usualmente tras 13 a 15 semanas. (3)

Además de instaurar el tratamiento antitiroideo se deben utilizar betabloqueantes para el control de fre-
cuencia cardiaca. El propanolol, que en dosis mayores a 160mg/d presenta el efecto adicional de bloquear la 
conversión de T4 en T3, es el betabloqueante de elección.  Otras alternativas son cardio selectivos como atenolol 
o metoprolol. Los bloqueantes cálcicos verapamilo y diltiazem son una alternativa en aquellos pacientes que no 
toleran betabloqueantes. (2)

En aquellos pacientes que no presentan reversión a ritmo sinusal una vez logrado el estado eutiroideo se 
debe considerar la cardioversión. Las drogas antiarrítmicas y la cardioversión eléctrica tienen una taza de éxito 
cercana al 90%, continuando la mayoría de los pacientes en ritmo sinusal a los 6 años (2,4). Previo a la cardiover-
sión los pacientes deben estar anticoagulados durante 4 semanas y en estado eutiroideo por al menos 3 semanas.

El uso de los antiarrítmicos clase Ia y Ic se utilizan habitualmente como parte de la estrategia de control de 
ritmo en los pacientes con FA. No hay evidencia de estos fármacos en los pacientes con hipertiroidismo, ya que 
habitualmente son excluidos de los ensayos clínicos. (2)

La amiodarona puede inducir tirotoxicosis de 2 tipos: el tipo I, en el cual hay un exceso de producción de T4 
y T3 inducida por yoduro, y el tipo II, en el que se produce una tiroiditis destructiva con liberación excesiva y 
transitoria de T4. Es por ello que no se recomienda en pacientes con FA e hipertiroidismo para control de ritmo, 
y en aquellos pacientes con FA bajo tratamiento con amiodarona que desarrollan hipertiroidismo, èsta debe 
suspenderse. (5)

La ablación de venas pulmonares es otra alternativa para el control de ritmo de los pacientes que persisten 
con FA al lograr el estado eutiroideo. Un ensayo clínico demostró que no hubo diferencia en la recurrencia de 
FA en los pacientes con hipertiroismo y eutiroideos. (6)

El riesgo de ACV en la FA relacionada al hipertiroidismo es materia de debate. El hipertiroidismo se ha 
asociado con un estado procoagulante, debido a niveles séricos elevados de factores de la coagulación (2), sin 
embargo, no se ha demostrado mayor nùmero de eventos en los registros con mayor número de pacientes con FA 
e hipertiroidismo. (7,8) Es por ello por lo que la anticoagulación debe basarse en el riesgo individual del paciente 
de acuerdo con la puntuación de CHA2DS2-VA.

La tormenta tiroidea es una forma de presentación aguda del hipertiroidismo, que en caso de no tratarse de 
manera oportuna tiene una mortalidad de hasta 30%. Dentro del compromiso cardiovascular de esta entidad 
se encuentra la FA, que cuando presente inestabilidad hemodinámica deberá realizarse cardioversión eléctrica. 
En el caso de pacientes con FA con estabilidad hemodinámica, debe controlarse la frecuencia cardiaca con pro-
panolol, por su efecto en la conversión periférica de T4 o esmolol (2) hasta programar el tratamiento definitivo 
de la arritmia.

13.2 FA provocada por factores reversibles: infecciosos, metabolicos y hormonales
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13.2.2 Hipopotasemia
Dentro de las causas potencialmente reversibles de FA se encuentran los trastornos electrolíticos. Existe rela-
ción entre la carga de FA y arritmias supraventriculares con los niveles séricos de calcio, cloro, sodio, potasio, 
magnesio y fósforo. (1,2)

Existe un riesgo aumentado de FA en los pacientes con hipopotasemia (menos de 3,5 mEq de K+), respecto 
a aquellos con niveles normales de potasio. (3) Esta situación se presenta de manera frecuente en el postopera-
torio de cirugía cardiaca, lo que contribuiría a la aparición de FA posoperatoria. (4)

En un ensayo clínico se comparó la reposición de niveles potasio con niveles de menores a 3,6 mEq/l vs me-
nores a 4,5mEq/l en pacientes sometidos a cirugía de revascularización miocárdica, no evidenciándose menor 
incidencia del FA en el posoperatorio. (5) 

Los mecanismos propuestos por los que los bajos niveles séricos de potasio aumentarían el riesgo de FA in-
cluirían la hiperpolarización de las células auriculares, así como un aumento de post-potenciales. (1)

El tratamiento de la hipopotasemia consiste en reponer los niveles séricos de potasio, si bien no se ha demos-
trado que esto aumenta la tasa de reversión a ritmo sinusal en los pacientes con FA. (6)
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Se recomienda que la anticoagulación en pacientes con FA e hipertiroidismo se base en el riesgo individual del 

paciente de acuerdo a la puntuación de CHA2DS2 VA.

Se recomienda el uso de betabloqueantes para el control de frecuencia cardiaca en pacientes con FA e 

hipertiroidismo, siempre que no existan contraindicaciones.

Se recomienda el uso de bloqueantes cálcicos para el control de frecuencia cardiaca en aquellos pacientes en los 

que no se puedan utilizar betabloqueantes.

Se recomienda lograr el estado eutiroideo previo a intentar realizar una terapia de control del ritmo en pacientes 

con FA para disminuir el riesgo de recurrencia.

 Se recomienda la reposición de potasio para restaurar el ritmo sinusal en pacientes con hipopotasemia y FA

13.2.3 Sepsis
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más prevalente en pacientes con sepsis, con un riesgo aumentado 
6 veces respecto a la población general. (1) La incidencia de FA de nueva aparición en pacientes sépticos varía 
entre 5-15% (2) incrementándose según la gravedad del cuadro clínico hasta alcanzar un riesgo acumulativo 
del 40% en el shock séptico. (3) La FA de nueva aparición se asocia con mayor estancia en cuidados intensivos, 
aumento de la mortalidad y mayor riesgo de accidente cerebrovascular. (2-4)

La evidencia sobre el manejo óptimo de la FA en sepsis es controvertida. Los estudios aleatorizados que 
comparan control de ritmo versus control de frecuencia son escasos y con muestras pequeñas. Los estudios ob-
servacionales presentan definiciones heterogéneas de resultados, dificultando su análisis conjunto. 

CONTROL DEL RITMO: Amiodarona es el antiarrítmico más utilizado. En estudios observacionales, su 
eficacia varía entre un 30 al 95% (5-6) Otros estudios muestran una recurrencia cercana al 50%. (7) Aunque los 
betabloqueantes (metoprolol, esmolol) y los bloqueantes cálcicos no se consideran fármacos antiarrítmicos pa-
recen ser eficaces en este contexto para el control del ritmo, incluso mejor que la amiodarona obteniendo tasas 
de éxito de 85% y 61% respectivamente. (8) Un estudio aleatorizado mostró que la reposición de magnesio con 
el objetivo de 1.5 - 2 mmol/l logró un adecuado control del ritmo en un 78.8% de los pacientes. (9) 

Un estudio pequeño demostró una tasa de éxito del 55.6% con el uso de digoxina. (10) La cardioversión eléc-
trica se evaluó en estudios observacionales con una eficacia entre 26.9 y 35.1%. (11)

ANTICOAGULACIÓN: La anticoagulación en contexto de sepsis es controvertida. Pocos estudios analizan 
el uso de anticoagulantes y sugieren un uso cauteloso en estas situaciones ya qué está asociado a un aumento 
significativo del riesgo de sangrado, sin mayores beneficios en la eficacia de prevención de ictus. (12-13) 

Teniendo en cuenta que la FA inducida por sepsis es una entidad que conlleva un alto riesgo de recurrencia 
a mediano y largo plazo, posterior a la resolución del cuadro se recomienda estratificar al paciente (CHA2DS2

-VA 
- riesgo hemorrágico) y ofrecer anticoagulación, esto englobado en una estrategia basada en el paciente.
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13.3  Prevención de la FA en la cirugía cardíaca
La fibrilación auricular (FA) de nueva aparición es una complicación frecuente tras la cirugía cardíaca, afec-
tando entre el 30% y el 50% de los pacientes. (1-2) Esta arritmia posoperatoria se asocia con un aumento signi-
ficativo del riesgo de mortalidad tardía y accidente cerebrovascular- (2,3). Por lo tanto, la prevención de la FA 
posoperatoria es un aspecto crucial para mejorar los resultados en estos pacientes.

Para la prevención farmacológica, se recomienda el tratamiento perioperatorio con amiodarona en pacientes 
sometidos a cirugía cardíaca. (4-5)

En un metanálisis, la amiodarona (oral o endovenosa [E.v.]) y los bloqueadores beta tuvieron una eficacia 
similar en cuanto a la reducción de la FA postoperatoria, y su combinación fue mejor que la administración de 
bloqueadores beta solos. (6,7)

El uso de dosis acumuladas más bajas de amiodarona (<3000mg durante la fase de carga) podría ser eficaz 
en reducir eventos adversos. (6,7)

Es importante evitar la interrupción de los betabloqueantes en pacientes que ya los reciben. (6) Cabe seña-
lar que no se recomienda el uso sistemático de betabloqueantes para la prevención de la FA posoperatoria en 
cirugías no cardíacas. (6)

Además de las estrategias farmacológicas, la pericardiotomía posterior concomitante puede considerarse en 
pacientes sometidos a cirugía cardíaca, como la revascularización coronaria, la cirugía de la válvula aórtica o la 
cirugía de aneurisma aórtico ascendente. (8-9) Esta intervención ha demostrado reducir significativamente la 
incidencia de FA posoperatoria. (2-6)
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Debería considerarse la utilización de antiarrítmicos clase II, III y IV con el objetivo de control de ritmo en pacientes 

con infecciones graves.

Se debe considerar la anticoagulación oral a largo plazo en pacientes con FA inducida por desencadenantes 

con riesgo tromboembólico elevado para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia 

sistémica.

Se recomienda el tratamiento perioperatorio con amiodarona para prevenir farmacológicamente la FA 

posoperatoria tras una cirugía cardíaca. 

Se debe considerar la administración de betabloqueantes profilácticos a corto plazo en pacientes sometidos a 

cirugía cardíaca con alto riesgo de FA posoperatoria. 

Se debe considerar la pericardiotomía posterior concomitante en pacientes sometidos a cirugía cardíaca (p. ej., 

revascularización coronaria, cirugía valvular aórtica o de aneurisma de aorta ascendente) para prevenir la FA 

posoperatoria. 

No se recomienda el uso sistemático de betabloqueantes en pacientes sometidos a cirugía no cardíaca para la 

prevención de la FA posoperatoria. 

Recomendaciones para la Prevención de la FA en Cirugía Cardíaca

13.3.1. FA en el posoperatorio en cirugía cardíaca y no cardíaca
La FA posoperatoria es una complicación frecuente y con impacto clínico significativo, presentándose en el 
5-30% después de cirugía no cardíaca. (1-10) Esta condición se asocia con un aumento de 4 a 5 veces en la inci-
dencia de FA recurrente durante los siguientes 5 años, y es un factor de riesgo para accidente cerebrovascular, 
infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca y muerte. (2) Además, la FA que surge en el contexto de una enfer-
medad médica aguda o cirugía no cardíaca conlleva un riesgo considerable de recurrencia una vez resuelta la 
enfermedad aguda. (8)

El manejo de la FA posoperatoria debe ser individualizado y adaptado a la condición clínica de cada paciente. 
Para el control de la frecuencia cardíaca, en pacientes hemodinámicamente estables con FA posoperatoria, se 
recomienda el uso de betabloqueantes como primera línea. (11-12) Si estos son ineficaces o están contraindica-
dos, pueden utilizarse calcioantagonistas no dihidropiridínicos (como verapamilo o diltiazem), siempre que la 
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fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) sea superior al 40%. (10-11) La digoxina puede considerarse 
como alternativa o en combinación si la monoterapia no es suficiente. (11)

La elección entre una estrategia de control de frecuencia y ritmo debe basarse en los síntomas del paciente, 
las consecuencias hemodinámicas de la arritmia y la preferencia del médico. (11) La cardioversión eléctrica 
directa está recomendada para la FA posoperatoria mal tolerada. (12)

Si la FA ha estado presente por más de 48 horas y el paciente no ha estado anticoagulado, se debe considerar 
la realización de imágenes (como ecocardiografía transesofágica o tomografía computarizada) para descartar 
trombos en la orejuela izquierda antes de la cardioversión. (13-14)En pacientes con insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección reducida (ICFEr) de nueva aparición y sospecha de miocardiopatía inducida por arritmia, 
un enfoque temprano y agresivo del control del ritmo es beneficioso. (15)

Respecto a la anticoagulación, se debe considerar la ACO a largo plazo en pacientes con FA posoperatoria 
(tanto de cirugía cardíaca como no cardíaca) que presenten un riesgo tromboembólico elevado. (4-13) La evalua-
ción del riesgo tromboembólico y hemorrágico debe ser reevaluada periódicamente para guiar estas decisiones. 
(16) Es importante destacar que, aunque ACO se asocia con un mayor riesgo de sangrado poco después de la 
cirugía, metaanálisis de estudios observacionales sugieren un posible impacto protector sobre la mortalidad y 
un menor riesgo de eventos tromboembólicos a largo plazo13. Por lo general, se considera razonable adminis-
trar ACO por al menos 60 días después de la cirugía si el riesgo de sangrado lo permite, con una reevaluación 
posterior de la necesidad de continuarla. (13) Es crucial recordar que la necesidad de ACO no debe basarse en 
el patrón temporal de la FA (paroxística, persistente o permanente). (17)
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En pacientes con FA posoperatoria con respuesta ventricular rápida y hemodinámicamente estables, se 

recomienda el uso de betabloqueantes o calcioantagonistas no dihidropiridínicos (verapamilo, diltiazem; si FEy VI 

>40%) para el control agudo de la frecuencia cardíaca. (10-11)

En pacientes con FA posoperatoria mal tolerada después de cirugía cardíaca, se recomienda la cardioversión 

eléctrica directa combinada con terapia farmacológica antiarrítmica12. Se debe considerar la realización de 

imágenes para descartar trombos en la orejuela izquierda antes de la cardioversión en pacientes con FA de más de 

48 horas de duración que no hayan recibido anticoagulación. (12-15)

En pacientes que desarrollan FA posoperatoria después de cirugía cardíaca, es razonable administrar 

anticoagulación por al menos 60 días después de la cirugía, si se considera seguro con respecto al sangrado 

quirúrgico, y reevaluar la necesidad de anticoagulación a más largo plazo en ese momento. (12)

En pacientes que desarrollan FA después de cirugía cardíaca y son tratados con una estrategia de control de 

frecuencia, es razonable realizar una evaluación del ritmo a los 30-60 días de seguimiento y, si la FA no revierte 

espontáneamente, considerar la cardioversión después de una duración adecuada de anticoagulación. (12)

Recomendaciones para la FA Posoperatoria en Cirugía Cardíaca y No Cardíaca

13.4 EMBARAZO
La incidencia de arritmias durante el embarazo ha aumentado en las últimas dos décadas, y la FA se ha converti-
do en la más frecuente, con una tasa de 27/100.000 hospitalizaciones. (1) Este incremento podría explicarse por 
múltiples factores, como la mayor edad materna, la presencia de enfermedades cardiovasculares, cardiopatías 
congénitas y comorbilidades como HTA, DBT y obesidad. (2)

La aparición de FA solitaria durante el embarazo es extremadamente infrecuente; sin embargo, en mujeres 
con cardiopatías subyacentes puede observarse hasta en el 1,3 % de los casos, siendo más común hacia el final 
del segundo trimestre, con un pico de incidencia entre las semanas 23 y 26. (3-5) 

Los factores predictores de aparición de FA previa al embarazo incluyen historia de FA, valvulopatía mitral, 
uso de BB y lesiones del VI. La presencia de FA se ha asociado con mayor mortalidad materna y bajo peso al 
nacer. (6,7) En pacientes con FA previa, la recurrencia durante la gestación puede alcanzar hasta el 52 %. (8)

Aunque diversas complicaciones del embarazo como enfermedades hipertensivas, DBT gestacional, despren-
dimiento placentario, parto prematuro, bajo peso al nacer y muerte fetal, se relacionan con mayor incidencia 
de enfermedad cardiovascular, su asociación directa con la aparición de FA no está claramente establecida y 
requiere mayor investigación. (9)

El tratamiento de la FA durante el embarazo representa un desafío debido al potencial riesgo teratogénico 
de los fármacos, por lo que debe priorizarse tanto la seguridad materna como fetal. Para el control agudo de la 
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frecuencia, los BB cardioselectivos tipo 1 son la primera elección, con excepción del atenolol, que se ha asociado 
a retraso del crecimiento intrauterino. (10,11)

En pacientes hemodinámicamente inestables, o cuando existe riesgo materno o fetal, puede realizarse car-
dioversión eléctrica (CVE) de forma segura, habitualmente precedida por anticoagulación y con monitoreo fetal. 
(6,7,11,12) En casos agudos con estabilidad hemodinámica y sin cardiopatía estructural, puede considerarse 
la cardioversión farmacológica con flecainida o ibutilide por vía intravenosa; sin embargo, se prefiere la CVE 
debido a la limitada evidencia sobre la seguridad y eficacia de estas DAA durante el embarazo. (6,7,11,13,14)

En presencia de cardiopatía estructural, la amiodarona puede considerarse segura para la madre, pero re-
presenta un potencial riesgo fetal (15). En general, el control del ritmo es la estrategia preferida durante el 
embarazo, siendo los BB (bisoprolol o metoprolol) la primera opción. (7,11,15) En caso de refractariedad a los 
BB, pueden utilizarse fármacos de los grupos I o III (flecainida o sotalol), siempre que no exista cardiopatía 
estructural (6,7,15). En caso de disfunción ventricular, la amiodarona es el antiarrítmico indicado, aunque debe 
reservarse para situaciones especiales dada su teratogenicidad; de no ser así, se prefiere una estrategia de con-
trol de frecuencia. (6,15)

En caso de ser necesario el control de frecuencia, pueden emplearse BB (excepto atenolol) o digoxina. 
(7,11,15) No obstante, durante el embarazo los niveles séricos de digoxina pueden ser poco confiables debido a 
la presencia de compuestos inmunorreactivos similares a la digoxina. La evidencia sobre el uso de bloqueantes 
de los canales de calcio (verapamilo y diltiazem) en el embarazo es limitada. (16)

La ablación por radiofrecuencia no se recomienda durante el embarazo, pero en pacientes refractarios puede 
realizarse con técnicas sin fluoroscopía, idealmente postergándola hasta el segundo trimestre. (8,11,15)

En cuanto a la anticoagulación, deben seguirse las mismas indicaciones que en mujeres no embarazadas, 
basadas en el puntaje CHA2DS2-VA. (6,7,11,15) A pesar de que el embarazo es un estado procoagulante, no está 
claro si este hecho suma riesgo tromboembólico adicional en pacientes con FA. La ACO implica también riesgos 
de hemorragia materna y fetal, por lo que en casos de FA aislada con un puntaje de 1 no se recomienda anticoa-
gulación. (4,15) Por el contrario, las pacientes con cardiopatía estructural suelen tener puntuaciones más altas 
y requerirlo.

En mujeres con FA que serán sometidas a CVE, se recomienda ACO durante 4 semanas previas. (15) El tipo 
de anticoagulante dependerá del trimestre: durante el primer trimestre de gestación, se prefiere la heparina de 
bajo peso molecular (HBPM); en el segundo y tercer trimestre pueden utilizarse antagonistas de la vitamina K 
(AVK) o HBPM. (7,11,15,17) En caso de uso de AVK, se aconseja su suspensión en la semana 36 y el cambio a 
heparina para evitar hemorragia craneal fetal ante un parto no programado. (11,15) Por este motivo, el parto 
vaginal está contraindicado en estas pacientes.

El uso de DOAC debe evitarse en mujeres embarazadas por la falta de evidencia sobre su seguridad. No 
obstante, la exposición inadvertida a estos fármacos durante el embarazo no constituye una indicación para la 
interrupción del mismo. (6,7,11,15,17,18).
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Se recomienda la CVE en pacientes embarazadas con FA hemodinámicamente inestables o con algún riesgo para 

la madre o el feto.

Se recomienda la ACO terapéutica con HBPM o AVK (AVK excepto primer trimestre y después de la semana 36 de 

gestación) en pacientes embarazadas con FA y factores de riesgo tromboembólico. 

Se debe considerar el uso de drogas con seguridad probada en el embarazo (flecainida, sotalol) para mantener el 

ritmo sinusal en pacientes embarazadas con FA y sin cardiopatía asociada.

Se debe considerar el uso de drogas con seguridad probada en el embarazo (BB selectivos tipo 1, excepto 

atenolol) o digoxina en pacientes embarazadas con FA persistente.

Se podría considerar la cardioversión farmacológica con drogas con seguridad probada en el embarazo (flecainida 

o ibutilide ev) en pacientes embarazadas con FA hemodinámicamente estables y sin cardiopatía asociada.

Está contraindicado el uso de DOAC en pacientes embarazadas con FA, pero su exposición circunstancial no es 

indicación de interrupción del embarazo.

13.5 En miocardiopatía hipertrófica 
La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es una cardiopatía hereditaria relativamente más común, con una ex-
presión fenotípica y una evolución clínica diversas. La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más 
frecuente en pacientes con MCH, con una prevalencia cercana al 50% a lo largo de la vida. Su aparición repre-
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senta un punto de inflexión en la evolución clínica, asociándose a deterioro hemodinámico, aumento de riesgo de 
eventos tromboembólicos y deterioro de la calidad de vida.  Esto justifica estrategias terapéuticas habitualmente 
más agresivas. (1-3)

Durante la mayor parte de la historia la FA se ha considerado una característica de la enfermedad muy des-
favorable y progresiva, asociada a una morbilidad y mortalidad inaceptables, presumiblemente porque las fre-
cuencias ventriculares rápidas y la pérdida de la contribución de la contracción auricular al llenado ventricular 
suelen ser mal toleradas en el contexto de un VI hipertrofiado y no distensible. (3)

Varios estudios han reportado que la mortalidad relacionada con la MCH aumenta considerablemente en 
pacientes con FA (rango: 2-7 %/año), esto significa una tasa de mortalidad cardiovascular de 2 a 3 veces mayor 
que en pacientes con MCH sin FA, debido principalmente a accidentes cerebrovasculares embólicos mortales e 
IC refractaria con FA permanente. (4,5)

Actualmente con las opciones de tratamiento disponibles, que incluyen la ablación con catéter y las opciones 
ampliadas de DAA y ACO, la FA ya no es un determinante independiente de la mortalidad en esta entidad.  

Dividiremos el tratamiento actual de la FA en pacientes con MCH en 3 puntos claves para su manejo
1. Anticoagulación
La puntuación CHA2DS2-VA, utilizada para definir anticoagulación en pacientes con FA no debería aplicar-

se a pacientes con MCH, ya que esta condición representa un riesgo equivalente a una puntuación de 3. Los da-
tos sobre el uso de anticoagulantes directos sugieren que estos son una alternativas segura y eficaz comparable 
al acenocumarol y la warfarina. (1,6,7) 

2. Control del ritmo vs. control de la frecuencia
En MCH, el control del ritmo suele ser preferido debido a la intolerancia al llenado ventricular rápido y la 

pérdida de contracción auricular efectiva. 
Para la reversión aguda y rápido control sintomático la cardioversión eléctrica suele ser el tratamiento más 

efectivo. Se tiene en cuenta en esta situación que el paciente tiene que estar con anticoagulación efectiva y en 
lo posible con una imagen que demuestre la ausencia de trombos en OI como ETE o TAC con contraste endo-
venoso. (7)

El control de ritmo con amiodarona es efectivo para el manejo agudo de episodios de FA paroxística, pero 
como tratamiento a largo plazo de control de ritmo se limita por su toxicidad extracardiaca. (1,2)

El control de la frecuencia puede ser razonable en pacientes asintomáticos o mínimamente sintomáticos, 
pero la mayoría se benefician del mantenimiento del RS. Las drogas recomendadas en esta estrategia son los 
betabloqueantes y los bloqueantes de calcio no dihidropiridínicos. La digoxina se puede utilizar, pero se debe 
limitar su utilización en los pacientes con obstrucción del tracto de salida por su posible efecto en aumentar 
dicha obstrucción debido a su efecto inotrópico. (1,2)

3. Ablación de FA
La ablación con catéter ha adquirido un papel fundamental en el control de la frecuencia de episodios de 

FA en la MCH cuando los DAA por sí solos resultan ineficaces o se toleran mal. La ablación con catéter puede 
considerarse una estrategia inicial de control del ritmo según la preferencia del paciente. (1,2,7)

La tasa de éxito tras una única ablación es baja (≈35% a 3 años) en MCH, pero la combinación de proce-
dimientos y uso de antiarrítmicos logra mantener RS en más del 70% a 5 años, similar a pacientes sin MPH. 
(2,8,9)

Actualmente es una opción válida para pacientes con FA sintomática que no responden a fármacos y debe 
considerarse en centros con experiencia, mediante toma de decisiones compartida. 

La ablación quirúrgica con el método de Cox-Maze IV realizado durante la miomectomía septal, puede libe-
rar de FA al 70% de los pacientes a 5 años. 

I

IIa

IIa

IIa

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones Clase

B

B

B

C

Se recomienda la anticoagulación oral crónica en pacientes con MCPH y FA independientemente del score de 

riesgo embolico utilizado para la prevención del tromboembolismo.

Se recomienda ablación con catéter  de la FA a pacientes sintomáticos refractario al tratamiento médico.

Se recomienda ablación quirúrgica de la FA a pacientes sintomáticos refractario al tratamiento médico que serán 

sometidos a miomectomia.

Se recomienda para el control del ritmo la utilización de amiodarona, en FA teniendo en cuenta el perfil del 

efectos adversos del fármaco.
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13.6. FA en Deportistas  
La prevalencia de FA es variable en deportistas, con un rango entre 0.3% y 12.8 % según, edad, entrenamiento 
y tipo de deporte, siendo mayor que en sedentarios. (1) De acuerdo a últimos estudios su incidencia seria mayor 
en atletas jóvenes, menos de 55 años, que desarrollan deportes con moderada a alta carga estática y dinámica 
(football, tenis, rugby) que en los de resistencia (maratón, Ski de fondo, ciclismo). (2)

Su manifestación y forma de ocurrencia es variable así como su tratamiento comparado con la población 
general.

Se ha reportado que la FA en atletas varia su prevalencia segun los años de entrenamiento, tipo de deporte, 
horas de entrenamiento e intensidad de la actividad física. La actividad física moderada se asocia con menor 
carga de FA que en los sedentarios y alto rendimiento, con una curva en U de efecto/ respuesta. (3)

La FA paroxística y persistente son las formas más frecuentes aunque pueden encontrarse deportistas con 
FA permanente que realizan deportes recreativos o de baja intensidad.

No se dispone de información sobre mortalidad en atletas con FA aunque en forma conceptual sería menor, 
por el efecto favorable del deporte sobre la salud cardiovascular. 

La información en atletas sobre FA según género y raza es escasa, pero algunos estudios sugieren menor 
prevalencia en mujeres quizás debido a favorables cambios autonómicos. (4)

Diferentes mecanismos han sido propuestos como predisponentes a la aparición de FA en el atleta.
La actividad deportiva frecuente y sostenida produce cambios anatómicos, eléctricos y funcionales como 

resultado de la adaptación a la sobrecarga de presión y volumen desarrollando en algunos casos el denominado 
corazón de atleta. (5)

El sistema nervioso autónomo también interviene tanto por activación simpática como parasimpática incre-
mentada por lo que puede tener efectos proarrítmicos. El tono vagal incrementado acorta los períodos refracta-
rios, aumenta su dispersión, generando mecanismos de reentrada que facilitarían la aparición de FA junto con 
la aparición de postpotenciales. (6) 

El rol de la carga de actividad ectópica auricular está en discusión, pero podría tener injerencia en situacio-
nes predisponentes.

El ejercicio de resistencia intenso y sostenido puede promover un estado proinflamatorio sistémico, que de-
pende en gran medida de la intensidad y la duración de la actividad, especialmente si va seguido de un descanso 
inadecuado, pudiendo detectarse incrementos en la proteína C reactiva. El estado inflamatorio subsiguiente 
está mediado por citocinas, como IL-6, IL-8 y TNF-α y otros factores profibroticos. Cabe mencionar que el ejer-
cicio moderado reduce los marcadores inflamatorios. (6,7)

El ejercicio vigoroso, intenso y prolongado produce deshidratación con perdida de minerales (potasio, sodio 
y magnesio) necesarios para un automatismo cardiaco normal y favorecen la aparición de FA y otras arritmias. 
FA. (8)

Drogas estimulantes como las anfetaminas, efedrina, guarana, taurina o sustancias relacionadas que se uti-
lizan para mejorar el rendimiento físico pueden causar FA. (7,9).

La forma paroxística y sintomática es la más frecuente, aunque puede observarse atletas con FA asintomá-
tica, en general sin cardiopatía estructural.

También puede ser manifestación de haces ocultos, síndrome de WPW, miocardiopatía hipertrófica o mio-
cardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho; debiendo investigarse el perfil tiroideo y descartar isquemia 
miocárdica, consumo de alcohol, drogas ilícitas y sobreentrenamiento (10). 

La conducta terapéutica es similar a la que se utiliza en pacientes no deportistas.
Es importante reconocer los casos que son una manifestación del “síndrome de sobreentrenamiento”. En 

esa situación, es prudente la interrupción transitoria del entrenamiento deportivo y el control de la recurrencia 
de la FA. 

Los β-bloqueantes pueden ser mal tolerados, reducen el rendimiento deportivo y están prohibidos en algunas 
competencias deportivas de acuerdo con la Agencia Mundial Antidoping. 

La flecainida y la propafenona son útiles para prevenir la FA paroxística sin cardiopatía estructural o para la 
reversión aguda (manejo de tipo pastilla de bolsillo), aunque hay riesgos de eventos proarrítmicos por hipertonía 
adrenérgica en deportes competitivos.

La amiodarona muestra mayor eficacia para la prevención, pero debe ser utilizada con precaución por sus 
efectos secundarios a largo plazo principalmente en jovenes. 

Cabe mencionar que no existen trabajos randomizados donde se evalúe el rendimiento deportivo en atletas 
que reciben drogas antiarrítmicas. 

Independientemente del tipo de estrategia utilizada, control del ritmo o frecuencia, la indicación de anti-
coagulación se basa en los factores de riesgo de ACV. En atletas jóvenes sin cardiopatía estructural, el riesgo de 
tromboembolia sin anticoagulación es bajo.

La CVE guarda las mismas indicaciones que para la población no deportista.
La eficacia de la ablación de las venas pulmonares en FA en el atleta es similar que en los no deportistas. (11-13) 



95

13.7 CANALOPATIAS GENETICAS HEREDITARIAS
Se ha descripto una alta prevalencia e incidencia de FA en síndromes genéticos hereditarios, como el síndrome 
de QT largo (SQTL), síndrome de QT corto (SQTC), síndrome de Brugada (SB) y la taquicardia ventricular 
polimórfica catecolaminérgica (TVPC). (1-8)

En algunos casos la FA es la forma de presentación de la enfermedad y en otros su aparición está asociada a 
resultados clínicos adversos y tiene importantes implicancias clínicas. (6,8-17) 

La prevalencia reportada de FA en estas entidades es variable: en el Síndrome de QT largo es del 2-29%, 
en el Síndrome de QT corto del 18-70%, en el Síndrome de Brugada del 6-53% y en la taquicardia ventricular 
polimórfica catecolaminérgica del 11-37 %. (18-25)

Por lo antes mencionado cuando esta arritmia se presenta en pacientes jóvenes debe siempre realizarse un 
exhaustivo interrogatorio de antecedentes personales, familiares y pesquisa de enfermedad cardíaca subyacente.

Cuando se plantea la estrategia de control del ritmo en esta población de pacientes, el uso de DAA se encuen-
tra restringido y es un desafío para el profesional interviniente. 

Existen dos variantes de síndrome de intervalo QT largos (SQTL), el de origen congénito y el secundario a 
la administración de fármacos que actúan bloqueando la corriente de potasio IKr. El SQTL congénito es una 
enfermedad genética que se caracteriza por la prolongación del intervalo QT en el ECG de superficie, cuyos 
portadores tienen una particular propensión a padecer síncopes y/o muerte súbita. (26) En el Síndrome de QT 
largo congénito muchas de las DAA comúnmente utilizadas en el tratamiento de la FA están contraindicadas 
por aumentar el riesgo de prolongación del intervalo QT y la aparición de taquiarritmias ventriculares conoci-
das como Torsión de Punta. Los SQTL adquiridos se producen por el efecto de numerosos fármacos que pueden 
prolongar el potencial de acción del miocardio y en consecuencia el intervalo QTc y provocar taquicardias ven-
triculares multiformes. (27,28) A pesar de que la amiodarona prolonga el intervalo QT de manera similar a los 
otros fármacos, la incidencia de torsión de punta es muy baja. (28-30)

Los SQTC son trastornos congénitos que se transmiten de manera autosómica dominante y son causados 
por mutaciones genéticas que involucran a las proteínas que codifican a los canales del potasio y del calcio, pro-
vocando heterogeneidad en la repolarización auricular y ventricular. Debido a estas alteraciones los pacientes, 
preferentemente los jóvenes, presentan riesgo de FA y MS por taquiarritmias ventriculares. Se ha informado el 
uso de CVE para el tratamiento de la FA aguda. (31) Para la prevención de recurrencia de FA se ha comunicado 
eficacia con propafenona y quinidina. (31,32)

El síndrome de Brugada es una canalopatía que causa el 4% de todas las muertes súbitas. La prevalencia se 
calcula en 12-58/10.000 habitantes. (33,34) En el SB las DAA clase 1 C están contraindicadas. Ghaleb describió 
una prevalencia de SB en jóvenes menores de 45 años con FA tratados con DAA Clase 1C o test evocador de 
ajmalina en un 16,7% de la población estudiada. (35) Por otro lado Pappone mostró una prevalencia del 3,2% de 
desenmascaramiento de SB latente mediante el tratamiento con DAA Clase 1C en pacientes debutantes con FA. 
(36) Las drogas protectoras son quinidina, isoproterenol y cilostazol, siendo la primera la indicada para el trata-
miento de la FA. (37) La quinidina se utiliza a su vez para disminuir la tasa de choques del cardiodesfibrilador 
y el isoproterenol para las tormentas eléctricas arrítmicas. Se han comunicado casos de fibrilación ventricular 
(FV) cuyas recurrencias se han evitado con la utilización de cilostazol por vía oral. (38)
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Se recomienda la ablación de la FA en personas que hacen ejercicio y presentan FA sintomática recurrente, o en 

quienes no desean recibir tratamiento farmacológico.

Es razonable que atletas con FA asintomática, sin cardiopatía, con una frecuencia ventricular que aumenta y 

disminuye adecuadamente, en relación con el nivel de actividad, reciban o no drogas que bloquean el nodo AV, 

puedan participar en competencias deportivas. 

Es razonable que atletas con FA asintomática, sin cardiopatía, con una frecuencia ventricular que aumenta y 

disminuye adecuadamente, en relación con el nivel de actividad, reciban o no drogas que bloquean el nodo AV, 

puedan participar en competencias deportivas. 

Es razonable que atletas sin cardiopatía quienes  fueron tratados con ablación  puedan participar en todos los 

deportes competitivos después de 4-6 semanas sin recurrencia.

Es razonable interrumpir el entrenamiento deportivo para control de la recurrencia de FA en los casos del 

“síndrome de sobreentrenamiento fisico”.

Atletas que requieren anticoagulación no deben participar en actividades deportivas con peligro de colisión física.
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La TVPC es una enfermedad genética que afecta a pacientes jóvenes sin cardiopatía estructural, caracteri-
zada por arritmias ventriculares de inducción adrenérgica, asociada a síncope o MS. (39) Para el tratamiento se 
recomienda el uso de agentes β-bloqueantes. El que ha resultado más eficaz es el nadolol pero pueden utilizarse 
también el atenolol, el bisoprolol, el propanolol y en sujetos alérgicos, el metroprolol. Hay informes en los que 
se utiliza verapamilo, flecainida o amiodarona como segunda opción. (40,41)

A su vez el uso crónico de amiodarona es problemática en esta población joven de pacientes con canalopatías 
producto de los efectos adversos acumulados. Como mención adicional en referencia a este tema, en pacientes 
portadores de CDI la FA es una causa común de choques inapropiados (42,43) por lo tanto es razonable conside-
rar la programación de la detección de taquiarritmia ventricular en una zona única de FV de 200 o 210 lpm. (44)

Dada las mencionadas limitaciones en el uso de DAA y la mencionada asociación con la FA el tratamiento 
mediante ablación aparece como una opción a considerar en esta seleccionada población de pacientes.
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Recomendación en el Sindrome de QT largo congénito
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Los agentes β-bloqueantes son efectivos en pacientes con SQTL y FA para reducir el riesgo de eventos arrítmicos. 

Los β-bloqueantes, idealmente no selectivos de elección son el propanolol o el nadolol.

La cardioversión eléctrica es razonable para pacientes con FA aguda o hemodinámicamente inestable.

La amiodarona es la droga que puede utilizarse en pacientes con SQTL inducido por otros fármacos y FA. 

La ablación de la FA es una opción terapéutica razonable en pacientes con SQTL.

El fármaco antiarrítmico indicado para el tratamiento de la FA es la quinidina.

En todo paciente con FA y sospecha de síndrome de Brugada es razonable realizar un test farmacológico para 

realizar el diagnóstico de la afección antes de indicar fármacos antiarrítmicos.

La ablación de la FA es una opción terapéutica razonable.

Los siguientes fármacos antiarrítmicos no deben ser utilizados: flecainida, ajmalina, propafenona y amiodarona.

Los fármacos β-bloqueantes deben administrarse a todos los pacientes con TVPC, idealmente no selectivos 

(nadolol or propranolol).

El uso de flecainida y amiodarona es razonable en los pacientes con choques inapropiados del cardiodesfibrilador 

por FA.

La ablación de la FA es una opción terapéutica razonable en pacientes con SQTL.

La cardioversión eléctrica es una opción terapéutica para pacientes con FA aguda y SQT corto;

La quinidina y la propafenona pueden utilizarse para la prevención de la FA.

La ablación de la FA es una opción terapéutica razonable en pacientes con SQTL.

13.8 FA en el cáncer
Los pacientes con cáncer tienen un aumento del riesgo de FA, siendo más elevado en los tumores hematológicos, 
pulmonares y gastrointestinales superiores. Los mecanismos implican a factores de riesgo comunes (hiperten-
sión arterial, dislipemia, diabetes, obesidad), a la inflamación sistémica, al compromiso cardíaco por el cáncer y 
a las consecuencias del tratamiento sistémico contra el cáncer (farmacológico, radioterapia torácica y cirugía). 
(1,2) Además existe un estado protrombótico asociado al cáncer que conlleva un riesgo 9 veces mayor de epi-
sodios trombóticos en comparación con los pacientes sin cáncer, y se ha planteado la hipótesis de que también 
podría aumentar las tasas de ACV causado por FA. (3,4) Debe agregarse que algunos estudios sugieren que la FA 
puede ser el signo inicial del cáncer, de forma similar a lo que ocurre con los episodios tromboembólicos venosos. 
(5) Otros factores implicados son el envejecimiento de la población y las mayores tasas actuales de sobrevida, 
gracias a los mejores resultados del tratamiento del cáncer. La FA de nueva aparición en pacientes con cáncer se 
asocia a un mayor riesgo de IC, hemorragia y mortalidad. (6,7) Muchos agentes farmacológicos pueden favorecer 
el desarrollo de FA, pero los más frecuentemente implicados son las antraciclinas, el ibrutinib, la clofarabina y 
el melfalán asociado al trasplante de médula ósea (TABLA).
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Frente a una FA de reciente inicio, el primer enfoque es optimizar el control de frecuencia pero manteniendo 
el tratamiento oncológico. Si no se logra el objetivo las decisiones relativas a la reducción de la dosis del trata-
miento oncológico o incluso a su interrupción, sólo pueden tomarse de común acuerdo con el equipo oncológico 
y el paciente adecuadamente informado. 

Existen interacciones farmacológicas entre las drogas oncológicas, los antiarrítmicos y los anticoagulantes 
que requieren atención. Los inhibidores de la tirosin quinasa (ibrutinib) y los inhibidores del CYP3A como la 
amiodarona, la dronedarona, el verapamilo y el diltiazem son asociaciones que deben evitarse por el riesgo de 
elevación de los niveles séricos de ibrutinib. (8) Así mismo, el ibrutinib puede elevar los niveles de digoxina, 
por lo cual la opción ideal para el control de la frecuencia cardiaca son los betabloqueantes. Otra interacción 
frecuentemente observada entre las drogas utilizadas en la población oncológica como los antieméticos, los anti-
bióticos y los antiarrítmicos, es la prolongación del intervalo QT, que puede verse potenciado por las frecuentes 
variaciones de electrolitos que se observan durante el tratamiento.

En nuestro país la anticoagulación más utilizada son las drogas anti vitamina K como el acenocumarol y 
mucho menos la warfarina, a diferencia de otros países donde esta última es la más indicada. Por ello todos los 
ECR fueron realizados con warfarina. Además, los pacientes oncológicos son una población relativamente pe-
queña dentro del contexto de FA. Todos ello hace que extrapolemos, a la población con cáncer que desarrolla FA, 
información con sesgos importantes. Hechas estas salvedades los estudios que disponemos comparando DOAC 
con warfarina en esta población, demostraron un menor riesgo de ACV o embolia sistémica (RR, 0,65 [IC del 
95%, 0,52-0,81]; P <0,001) y de hemorragia grave (RR, 0,68 [IC 95%, 0,50-0,92]; P¼0,01) con los DOAC. (9) 
Este metaanálisis incluyó análisis post hoc de pacientes con cáncer y FA de los estudios ROCKET AF, ENGAGE 
TIMI-48 y ARISTOTLE. La heparina de bajo peso molecular es una opción de anticoagulación a corto plazo, 
sobre todo durante algunos tratamientos contra el cáncer, hemorragias activas recientes o trombocitopenia. (10) 
La consulta cardio oncológica previa al inicio del tratamiento debe ser el momento para identificar al grupo de 
pacientes de alto riesgo de una nueva FA y ajustar las medidas terapéuticas para reducirlo. La presencia de co-
morbilidades como hipertensión, diabetes, obesidad, ingesta de alcohol, apnea del sueño o insuficiencia cardiaca 
señalan al grupo de mayor riesgo. Pero su tratamiento eficaz puede mejorar los síntomas, reducir las posibili-
dades de nueva FA o de recurrencias, mejorar el resultado de las estrategias de control del ritmo y mejorar el 
pronóstico. (11-14) El riesgo también se halla determinado por factores vinculados al tipo de cáncer, su estadio 
y los procedimientos terapéuticos. (15) Así la cirugía de pulmón y la colectomía tienen una mayor incidencia de 
FA:  6-32% y 4-5%, respectivamente. (16) Hay que tener en cuenta que los índices de riesgo pueden infraestimar 
el tromboembolismo en pacientes con cáncer, que la asociación de cáncer, FA y ACV también se halla influencia-
da por el tipo de cáncer, y que en algunos predomina el riesgo de tromboembolia mientras que en otros el riesgo 
de hemorragia. (17) La incidencia de ACV isquémico es mayor en el cáncer de páncreas (2,8%/año), el cáncer de 
útero (2,6%/año) y el cáncer de mama (2,6%/año), mientras que fueron menores en el cáncer de hígado o pulmón 
(1,9%/año) y la leucemia o el mieloma (2,0%/año), en comparación con los pacientes sin cáncer (2,4%/año). El 
cáncer aumentó el riesgo de hemorragia grave (HR, 1,27; IC 95%, 1,26-1,28) y hemorragia intracraneal (HR, 
1,07; IC 95%, 1,05-1,10). La leucemia, el cáncer de hígado, el mieloma y los cánceres metastásicos mostraron los 
índices de riesgo más elevados de hemorragia grave o intracraneal. Estos últimos aumentaron progresivamente 
con la puntuación HAS-BLED, que mostró en general una buena predictividad. (18) Para agregar complejidad 
a este aspecto, debe tenerse en cuenta que estas variables se comportan dinámicamente, pudiendo modificarse 
en un corto lapso de tiempo, debiendo adaptar las decisiones a cada momento.
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Los pacientes con cáncer y FA deben tener una consulta cardio oncológica previa al inicio del tratamiento para 

optimizar el tratamiento de los factores de riesgo, reducir las posibilidades de recurrencia de FA, evaluar las 

posibles interacciones de las drogas, la prolongación del QT, los efectos proarritmicos y las posibilidades de 

tromboembolismo o hemorragia.

Las decisiones relativas a la reducción de la dosis del tratamiento oncológico o a su interrupción, sólo deben 

tomarse de común acuerdo con el equipo oncológico y el paciente adecuadamente informado.

Los anticoagulantes de acción directa son la primera opción en los pacientes con cáncer y FA (excepto los 

portadores de Estenosis mitral moderada -severa y aquellos con prótesis mecánica), para reducir el riesgo de 

tromboembolismo. De no estar disponible o poseer contraindicación (disfunción renal severa o interacciones 

farmacológicas significativas) los antivitamina K pueden utilizarse.

Considerar para la estrategia de  control de la frecuencia cardíaca preferentemente a los Beta bloqueantes  en 

pacientes que desarrollan FA en contexto de tratamiento del  cáncer activo.
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13.9 Adultos mayores
La FA es la arritmia más prevalente y su frecuencia aumenta con el envejecimiento: afecta a menos del 0,5 % 
de los menores de 50 años y alcanza al 10–17 % de los mayores de 80 años. Aproximadamente el 70 % de los 
pacientes con FA tienen más de 75 años, lo que la convierte en un problema predominante en la práctica diaria. 
(1,2) La FA quintuplica el riesgo de ACV y ES, como así también el riesgo de IC, deterioro cognitivo y demencia, 
con un impacto aún mayor en aquellos con fragilidad. (3-5)

•	 Síndromes cardiogeriátricos 
La mayoría de los pacientes con FA son adultos mayores (AM) y presentan multimorbilidad y polifarmacia; 
además, suelen padecer al menos un síndrome geriátrico (fragilidad, sarcopenia, caídas recurrentes o deterio-
ro cognitivo) que redefine su pronóstico y las prioridades terapéuticas. (6) Sin embargo, la mayor parte de la 
evidencia y las guías procede de poblaciones no estratificadas por edad, de modo que aplicarlas sin un enfoque 
integral puede restar beneficio y aumentar riesgos. (7)

La prevalencia de FA alcanza el 39–51 % en AM con fragilidad, fenómeno explicado por factores de riesgo 
(FR) comunes y por una relación bidireccional: la fragilidad favorece la FA y la FA acelera el deterioro funcional. 
HTA, DBT, tabaquismo (TBQ), inactividad física y malnutrición incrementan tanto la FA como la fragilidad in-
cidente. (8-10) La multimorbilidad, en torno al 32 % en mayores de 60 años, incluye HTA, enfermedad coronaria 
(EC), IC y patologías no cardiovasculares (DBT, EPOC, IRC, hepática, cáncer); se asocian a deterioro funcional, 
polifarmacia e internaciones y también predispone a la FA. (11)

En pacientes con polifarmacia, un metaanálisis reciente mostró que los DOAC reducen ACV/ES y cualquier 
hemorragia frente a warfarina sin aumentar la hemorragia mayor. (12) En cuanto al deterioro cognitivo, el 
subestudio del registro ANAFIE evidenció mayores tasas de ACV, hemorragia intracraneal (HIC) y mortalidad, 
hallazgos que se atenuaron tras el ajuste multivariado, aunque persiste la falta de estudios específicos. (13) 

Drogas Incidencia ≥10% Incidencia 1-10%

Antraciclinas Doxorubicina

Epirubicina

Idarubicina

Mitoxantrona

X

X

X

X

Antimetabolitos Clofarabine+citarabina

5FU

Capecitabina

Gemcitabina

X

X

X

X

Alquilantes Ciclofosfamida

Melfalan (TAMO) X

X

Anticuerpos monoclonales Rituximab X

ITks    a. IBTK 

  

            b. BCR-ABL 

            c. Otros ITKs

Ibrutinib

Acalabrutinib

Zanubrutinib

Ponatinib

Nilotinib

Trametinib

Ribociclib

X

X

X

X

X

X

IVEGF Sorafenib X

IBRAF Vemurafenib X

anticuerpos monoclonales Rituximab X

Inmunomoduladores Lenalidomida

Interleuquina 2

X

X

CAR-T Tisagenlecleucel

Axicabtafene ciloleucel

X

X

Tabla 1. Incidencia de FA con distintas drogas oncológicas.

5 FU: 5 fluorouracilo,, FA: fibrilación auricular,TAMO: trasplante de médula ósea,  ITKs: inhibidores de la tirosin kinasa,IBTK: inhibidores de la tirosin 
quinasa de Bruton, BCR-ABL : Inhibidores de las kinasa dirigidas a la proteína BCR-ABL ,IVEGF: inhibidores del factor de crecimiento endotelial, 
IBRAF: inhibidores de las proteína BRAF, CAR-T: receptor de antígeno quimérico
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Dado que las caídas y la malnutrición pueden comprometer la adherencia y la seguridad de la ACO, se reco-
mienda integrar el cribado de caídas, la evaluación nutricional y escalas de fragilidad y cognición en la práctica 
cotidiana. (14 -17) (Figura 1)

•	 Estratificación de Riesgo
Las guías recomiendan los scores CHA2DS2-VA (18) y HAS-BLED (19) para estratificar el riesgo de trombosis 
y sangrado en pacientes con FA. Sin embargo, en el AM estos instrumentos muestran una capacidad predictiva 
limitada, ya que no incorporan variables esenciales como la fragilidad y el estado cognitivo al evaluar el riesgo 
tromboembólico, ni factores geriátricos (caídas o malnutrición) al estimar el sangrado. La integración de escalas 
validadas de fragilidad en el proceso de valoración permitiría afinar la precisión de estos scores y tomar decisio-
nes terapéuticas verdaderamente individualizadas en esta población. (20)

•	 Anticoagulación
En pacientes con FA en ≥75 años, la evidencia disponible respalda la preferencia por los DOAC frente a los AVK. 
El metaanálisis de los ensayos pivotales RE-LY (21), ROCKET-AF (22), ARISTOTLE (23) y ENGAGE AF-TIMI 
48 (24,25), que incluyó más de 25.000 pacientes, demostró que los DOAC reducen el ACV /ES en un 30% res-
pecto de la Warfarina.  

Los ensayos individuales muestran menor sangrado mayor con apixabán 5/2,5 mg (RR 0,67; IC 95 % 0,55–
0,82) y edoxabán 60/30 mg (RR 0,82; 0,69–0,97) frente a warfarina; esa diferencia no se observa con dabigatrán 
(RR 1,10; 0,94–1,29) ni con rivaroxabán (RR 1,14; 0,97–1,37). Todos los DOAC, no obstante, reducen la HIC: 
más del 50 % con dabigatrán, apixabán y edoxabán y un 20 % con rivaroxabán. Un metaanálisis con datos 
individuales de los cuatro estudios mostró que la superioridad de los DOAC sobre la warfarina en ACV/ES y 
mortalidad no varía a lo largo del rango etario analizado (50-100 años); en cambio, la ventaja en sangrado ma-
yor se reduce un 10,2 % (IC 95 % 1,3-19,9) por cada década. Este análisis también evidenció un aumento de la 
hemorragia gastrointestinal con dabigatrán y rivaroxabán en ≥ 75 años, efecto que no se observó con apixabán 
ni edoxabán. (26)

Para octogenarios con contraindicaciones a las dosis estándar, ELDERCARE-AF (27) mostró que edoxabán 
15 mg diarios redujo significativamente el ACV/ES un 66% sin aumento significativo del sangrado mayor. Entre 
los pacientes frágiles la reducción fue del 65% (HR 0,35; IC 0,14-0,87) sin aumento de hemorragia grave.

Cuando los DOAC están contraindicados o no disponibles, la warfarina constituye una alternativa válida. 
El estudio BAFTA, (28) en >75 años, redujo la tasa anual de ACV de 3,8% a 1,8% (RR: 0.48. IC 0.28-0.80) sin 
aumentar las hemorragias graves al comparar warfarina con aspirina. 

Aunque más del 30% de los >65 años experimenta al menos una caída anual, un metaanálisis señala que la 
presencia de caídas, incluso frecuentes, no modifica el beneficio clínico neto de los DOAC ni justifica suspender 
la anticoagulación, siempre que la decisión se integre en una valoración geriátrica integral que incluya fragili-
dad, función cognitiva y estado nutricional. (29)

En resumen, la evidencia sustenta la elección prioritaria de apixabán o edoxabán en pacientes de edad 
avanzada, con ajuste de dosis según filtrado glomerular y peso corporal; reservar dabigatrán o rivaroxabán para 
situaciones específicas, y limitar la warfarina a escenarios donde los DOAC estén contraindicados o resulten 
inaccesibles, bajo control estricto del RIN. (26)

•	 Control de ritmo vs frecuencia
La guía americana (5) recomienda la estrategia de control del ritmo ya sea con antiarrítmicos o ablación en el 
primer año tras el diagnóstico de FA paroxística o persistente. Esta postura se apoya en el ensayo EAST-AFNET 
4, donde 2 789 pacientes (edad media 70 años) asignados a control temprano del ritmo registraron menor mor-
talidad cardiovascular, ACV e internaciones por IC o EC que quienes recibieron solo control de la frecuencia (3,9 
frente a 5,0 eventos por 100 persona-año; HR 0,79; IC 95 % 0,66-0,94). (8,30,31)

La amiodarona es la DAA más utilizada para la reversión y mantenimiento. Aunque revierte la FA en 35-
90 % de los casos en las primeras 24 h, mantenerla más de seis meses en pacientes ≥ 65 años se considera 
potencialmente inapropiado según los criterios STOPP/START: un listado geriátrico que identifica fármacos a 
evitar (Screening Tool Of Potentially inappropriate Prescriptions) y tratamientos omitidos que conviene iniciar 
(Screening Tool To Alert to Right Treatment). El ítem STOPP-D6 desaconseja amiodarona crónica por su toxi-
cidad tiroidea, pulmonar y hepática y por aumentar el riesgo de síncope y caídas. Además, combinada con DOAC 
eleva además el sangrado grave en aquellos mayores de 75 años. Por tal motivo se aconseja limitarla a tres a seis 
meses después de la cardioversión y retirarla gradualmente cuando el ritmo sinusal se estabilice o la frecuencia 
con FA en reposo es < 80 lpm sin síntomas, continuando con betabloqueantes o calcio-antagonistas. (11,32,33)

En relación con la ablación constituye una alternativa eficaz y de larga duración; en el estudio CABANA (2 
204 pacientes, mediana 68 años) redujo el punto secundario de muerte u hospitalización cardiovascular (HR 
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0,83; IC 0,74-0,93) y redujo las recurrencias de FA en forma significativa independientemente de la edad, con 
baja tasa de taponamiento (0,8 %) y ACV periprocedimiento (0,4 %). (34-36) El estudio de Harrison et al. analizó 
41492 adultos ≥ 65 años (edad media 68 años) y mostró una reducción del 48 % en demencia incidente (HR 0,52; 
IC 95 % 0,45-0,61) y del 42 % en mortalidad total (HR 0,58; IC 95 % 0,55-0,61); estos beneficios se mantuvieron 
en los octogenarios y en todos los subgrupos clínicos evaluados. (37)

Cuando hay multimorbilidad o la fragilidad es moderada a severa se desaconsejan los antiarrítmicos o reali-
zación de procedimientos invasivos, el control de la frecuencia cardíaca sigue siendo lo más adecuado. Las guías 
aceptan un objetivo < 110 lpm en reposo; se prefiere < 80 lpm solo si persisten síntomas o existe disfunción 
ventricular. En taquicardias refractarias, o en pacientes sintomáticos, la ablación del nodo auriculoventricular 
con marcapaso brinda un control estable. (38,39)

En conjunto, la estrategia de ritmo temprano, preferentemente mediante ablación, ofrece ventajas pronósti-
cas y posibles beneficios cognitivos en AM funcionales, mientras que el control de frecuencia conserva su rol en 
pacientes con fragilidad moderada a severa. La decisión final debe integrarse con una valoración geriátrica que 
contemple multimorbilidad, riesgo de caídas, estado cognitivo y expectativa de vida. (6-8)

Conclusión
Un programa de seguimiento semestral que evalúe la fragilidad con algunas de las escalas validadas que inclu-
ya evaluación de cognición y función renal para ajustar anticoagulación, permite anticipar eventos y articular 
la intervención multidisciplinaria. Integrar de forma sistemática la valoración integral, los scores de riesgo 
adaptados y las terapias respaldadas por ensayos contemporáneos constituye la vía más sólida para optimizar 
desenlaces y conservar la calidad de vida de los AM con FA. (Figura 2)

Figura 1. Síndromes cardiogeriátricos: definiciones clínicas y herramientas de evaluación (6)

GMA: Grupos de Morbilidad Ajustados. CIRS-G (Cumulative Illness Rating Scale–Geriatrics) STOPP: Screening Tool Of Potentially Prescribing. START: 
Screening Tool To Alert to Right Treatment. MOCA: Montreal Cognitive Assessment. SARC-F: Strength, Assistance in walking, Rise from a chair, 
Climb stairs, Falls. MNA: Mini Nutritional Assessment
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13.10 Síndrome de Wolff Parkinson White
El diagnóstico de síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) se establece cuando al patrón clásico de preex-
citación ventricular se le agrega la taquicardia supraventricular ortodrómica. Es una causa reconocida de FA, 
especialmente en pacientes jóvenes sin factores predisponentes evidentes. En estos casos, debe sospecharse la 
presencia de una vía accesoria subyacente, la cual debe ser identificada y tratada mediante ablación. La FA se 
presenta aproximadamente entre el 10 % y el 33 % de los pacientes con WPW. Esta incidencia es especialmente 
llamativa en individuos sin cardiopatía estructural, dado su potencial riesgo de complicaciones graves, inclu-
yendo la muerte súbita. 

En pacientes con FA preexcitada, la conducción rápida a través de la vía accesoria puede resultar en una 
frecuencia ventricular extremadamente alta, generando inestabilidad hemodinámica e incluso fibrilación ven-
tricular (FV), por lo que la restauración rápida del ritmo sinusal es prioritaria.

Se han propuesto múltiples mecanismos para explicar esta arritmia. La notable disminución de los episodios 
de FA tras la ablación de la vía accesoria sugiere un papel causal directo de la misma. Además, la presencia de 
múltiples vías accesorias incrementa la probabilidad de desarrollar FA.

Se ha documentado también una mayor susceptibilidad auricular intrínseca en estos pacientes, evidenciada 
por la presencia de electrogramas auriculares prolongados y fraccionados, lo cual sugiere un sustrato electrofi-
siológico auricular subyacente alterado. (1–4)

Prevalencia de MS y FA
El riesgo general de MS en pacientes con WPW es de 0,1% en pacientes asintomáticos mientras que es de hasta 
un 0,3% en sintomáticos (5-7).

Las características asociadas con mayor riesgo de TV/FV son: El período refractario muy corto del haz anó-
malo (< 250 mseg) y la presencia de múltiples vías.  (3,4,6)

Otras variables señaladas en consensos previos incluyen el antecedente de taquicardia ortodrómica y el 
síncope. Dado que la MS puede ser la primera manifestación de FA preexcitada, se recomienda estudiar a todos 
los pacientes con WPW, incluso aquellos asintomáticos. La anomalía de Ebstein confieren un riesgo adicional al 
igual que la presencia de otras cardiopatías estructurales y deben ser evaluadas sistemáticamente.

Figura 2. Visión integradora del manejo de la fibrilación auricular en el adulto mayor: dominios clásicos (azul) y dominios cardio-
geriátricos emergentes (rojo)
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Tratamiento
La ablación por catéter es altamente efectiva, con tasas de éxito entre el 93 % y el 95 %, y una baja tasa de com-
plicaciones a corto y largo plazo. Además, la recurrencia de FA en el seguimiento es muy poco frecuente.
Un estudio prospectivo comparó 37 pacientes asintomáticos con WPW sometidos a ablación con 35 controles no 
tratados, observando en 5 años una reducción del 92 % en eventos arrítmicos (del 60 % al 5 %, incluyendo un 
caso de FV en el grupo control). (8)

Existe evidencia que sustenta el uso de la procainamida y el ibutilide en la FA.  Estos disminuyen la velocidad 
de conducción de la vía accesoria y prolongan el período refractario del tejido auricular.  Estos fármacos, no es-
tán disponibles en nuestro país para el manejo agudo en pacientes estables.  La propafenona fue menos efectiva 
que la procainamida.  Se recomienda la cardioversión en estos casos.  

Al respecto, nuestro anterior consenso la CVE era clase IIa.  Y como clase IIb afirmó que puede considerar-
se la administración iv de amiodarona en pacientes con FA preexcitada con frecuencia ventricular rápida, sin 
inestabilidad hemodinámica.  Esto ha sido modificado.  En una revisión de la literatura de los últimos 25 años 
hasta 2010, se identificó un pequeño riesgo de FV secundaria a amiodarona y no encontraron ventaja sobre 
procainamida, teniendo esta segunda un perfil más seguro.  (9-11)

Finalmente, el bloqueo de la conducción del NAV por fármacos, puede acelerar la conducción por la vía ac-
cesoria y favorecer la presencia de FV.  Por esto, si bien los datos son limitados, agentes como los bloqueantes 
cálcicos y la amiodarona están contraindicados.  (12) En pacientes que son cardiovertidos a ritmo sinusal, los 
antiarrítmicos de clase IC como flecainida o propafenona pueden ser utilizados para prevenir la recurrencia 
hasta la realización de una ablación la cual debe realizarse lo antes posible. (13)
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Se recomienda la cardioversión eléctrica en pacientes con FA preexcitada con o sin inestabilidad hemodinámica.

Se recomienda la ablación con catéter de la vía accesoria con rápida conducción anterógrada (FA preexcitada).

En pacientes con FA preexcitada se contraindica el uso de fármacos que bloquean la conducción del nódulo 

aurículo ventricular como verapamilo, diltiazem, amiodarona, digoxina, adenosina o betabloqueantes,  

En pacientes que son cardiovertidos por FA a ritmo sinusal, los antiarrítmicos de clase IC como flecainida o 

propafenona pueden ser utilizados para prevenir la recurrencia hasta la realización de una ablación la cual debe 

realizarse lo antes posible. 

Recomendaciones para la asociación del Sme. De WPW y FA

13.11 Insuficiencia Renal
Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) presentan un riesgo significativamente aumentado de de-
sarrollar enfermedad cardiovascular (ECV), incluyendo el ACV y la FA. La ERC es un factor de riesgo para 
embolismo en pacientes con FA, independientemente de otros factores de riesgo. (1)

La ERC se define como una alteración en la estructura y/o función renal que persiste por más de 3 meses. 
Los estadios de la ERC se clasifican según la tasa de filtración glomerular estimada (eTFG).

Incluso si la eTFG es ≥60 mL/min/1.73 m², la presencia de albuminuria u otra evidencia de enfermedad renal 
puede ser suficiente para diagnosticar ERC. Una disminución sostenida de la eTFG por debajo de 60 mL/min (es 
decir, estadios G3–G5 de la ERC) es suficiente para establecer el diagnóstico. El estadío más avanzado (o fallo 
renal), G5, se caracteriza por una eTFG <15 mL/min/1.73 m². (Tabla 1)

Manejo con anticoagulantes 
Los sistemas de puntuación utilizados para evaluar el riesgo de eventos tromboembólicos o de sangrado no han 
sido validados en pacientes con ERC avanzada. Además, el sistema de puntuación más utilizado actualmente, el 
CHA2DS2-VA, no incluye la eTFG ni la albuminuria, a pesar de que los pacientes con ERC presentan un mayor 
riesgo tanto de tromboembolismo como de sangrado. (2,3)

No existen ensayos clínicos aleatorizados específicos publicados que evalúen los riesgos y beneficios de la 
anticoagulación en pacientes con ERC avanzada. Sin embargo, estudios observacionales sugieren que el tra-
tamiento con antagonistas de la vitamina K pueden reducir el riesgo relativo de ACV isquémico o embolismo 
sistémico en pacientes con FA y ERC en estadio G3 en un 76 %. (4) Tabla1.

En contraste, la eficacia de la warfarina para prevenir el embolismo en pacientes en diálisis es controverti-
da debido al aumento del riesgo de sangrado. Además, un metaanálisis en una población con antecedentes de 
ACV mostró que la frecuencia relativa de los strokes hemorrágicos aumenta a medida que disminuye la función 
renal. (5)



103

Un metaanálisis que incluyó seis ensayos controlados aleatorizados y 19 estudios observacionales sugiere 
que los DOAC presentan mejor eficacia en ERC temprana en comparación con los antagonistas de la vitamina 
K, y parecen tener un mejor perfil de seguridad en la ERC avanzada (estadios G4/G5).(6)  Ya se cuenta con datos 
de tres pequeños ensayos aleatorizados que comparan DOAC con antagonistas de la vitamina K en pacientes en 
hemodiálisis, y estos indican un perfil de seguridad aceptable para apixabán y rivaroxabán.(6-9) 

En Europa, las dosis reducidas de rivaroxabán, apixabán y edoxabán están aprobadas para pacientes con 
ERC grave (CrCl de 15 a 29 mL/min). (2) 

El papel de la ACO en pacientes con FA y ERC grave, incluidos aquellos en hemodiálisis, aún sigue siendo 
controvertido. Nos encontramos a la espera de los resultados de ensayos clínicos aleatorizados en este tipo de 
pacientes. 

Los pacientes con ERC en estadio 3 (TFGe entre 30 a 60 mL/min), fueron incluidos en los ensayos con DOAC 
y mostraron resultados similares a los de la warfarina, comparables con los obtenidos en pacientes con función 
renal normal. (10,11) La tabla 2 muestra los ACO recomendados según el grado de disfunción renal.

Cuando existen contraindicaciones para la terapia antitrombótica, la oclusión de la OI  puede ser una opción 
terapéutica. Los datos de registros indican que este procedimiento tiene un perfil de seguridad aceptable en 
pacientes con ERC en estadios avanzados. (12)

Control del ritmo y de la frecuencia
Los estudios de control de ritmo y frecuencia no han incluido pacientes con ERC. Se debe considerar que estos 
pacientes presentan una mayor incidencia de efectos adversos de todos los antiarrítmicos y deben ser manejado 
cautelosamente. Los Beta bloqueantes como bisoprolol son seguros en todos los estadios excepto G4 y G5 donde 
pueden requerir ajustar dosis. Atenolol y nadolol siempre requieren ajustar sus dosis. El manejo con antiarrít-
micos debe ser cuidadoso. No utilizar Flecainida o propafenona por debajo de 35 ml/m2 de Clearence. De los 
antiarrítmicos de clase III, La amiodarona es el fármaco más seguro en todos los estadios, ya que no requiere 
ajuste de dosis. (13,14)

La indicación de ablación de la FA requiere una selección del caso en forma individual balanceando riesgos 
y beneficios. Un metaanálisis reciente demostró que las personas con ERC tienen un riesgo 2,3 veces mayor de 
recurrencia de FA después de una ablación con catéter, en comparación con aquellas sin ERC. (15)
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B
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En pacientes con FA y riesgo elevado de embolismo que presentan ERC en estadio G3, se recomienda el 

tratamiento preferentemente con DOAC con dosis ajustables o con AVK (Tabla 2). (4,10,11)   

En pacientes con FA y riesgo elevado de embolismo que presentan ERC en estadio G4, es razonable el 

tratamiento con AVK o con dosis recomendadas de DOAC. (9)   

En pacientes con FA y riesgo elevado de embolismo que tienen ERC en estadio G5 terminal (CrCl <15 mL/min) o 

están en diálisis, podría ser razonable prescribir AVK (RIN 2.0–3.0) o una dosis basada en la evidencia de apixabán.

(16,17)

Tabla 1. Relación entre los niveles de Clearence de creatinina y dosis de los DOAC.

Clearence de creatinina 
(mL/min)

>95 51–95 31–50 15–30 <15 o en diálisis

Apixabán 5 o 2.5 mg dos veces 

al día*

5 o 2.5 mg dos veces 

al día*

5 o 2.5 mg dos veces 
al día*

5 o 2.5 mg dos veces 

al día*

5 o 2.5 mg dos veces 
al día*

Dabigatrán 150 mg dos veces 
al día

150 mg dos veces 

al día

150 mg dos veces 
al día

75 mg dos veces al día Contraindicado

Edoxabán 60 mg una vez al día 60 mg una vez al día 30 mg una vez al día 30 mg una vez al día Contraindicado

Rivaroxabán 20 mg una vez al día 20 mg una vez al día 15 mg una vez al día 15 mg una vez al día 15 mg una vez al día†

*La dosis de apixabán se ajusta a 2.5 mg dos veces al día si el   paciente cumple al menos dos de los siguientes criterios: ≥80 años, peso corporal 
≤60 kg, o creatinina sérica ≥1.5 mg/dL. †El uso de rivaroxabán en pacientes con insuficiencia renal grave o en diálisis debe hacerse con precaución 
y según la evaluación clínica individual. (18)
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13.12 Fibrilación Auricular y Síndrome Coronario Agudo
El infarto agudo de miocardio (IAM) es un factor de riesgo establecido para el desarrollo de FA, y esta última se 
ha postulado también como un factor de riesgo independiente para IAM. (1) La incidencia de FA en el contexto 
de un síndrome coronario agudo (SCA) varía entre el 6 % y el 21 % de los pacientes, y constituye un desencade-
nante frecuente del IAM tipo 2. (1)

Independientemente del tipo de FA, su aparición durante un IAM se asocia con reinfarto hospitalario, au-
mento de la mortalidad tanto intrahospitalaria como a 30 días, shock cardiogénico, IC aguda, TV y FV. (1, 2) 
Estudios basados en registros nacionales sugieren que la FA de novo tras un SCA es un marcador de riesgo 
clínico. (3, 4)

De esta asociación frecuente surgen dos aspectos fundamentales: el manejo de la anticoagulación (preven-
ción de embolias y sangrado) y el manejo clínico de la FA en el contexto del SCA (control del ritmo y control de 
la frecuencia cardíaca).

El manejo de la anticoagulación fue abordado en el Consenso sobre el manejo de fármacos antitrombóticos 
en síndromes coronarios de la Sociedad Argentina de Cardiología.[5] Tradicionalmente, estos pacientes eran 
tratados con terapia triple (anticoagulación más doble antiagregación plaquetaria – TT–), ya que ni los anti-
coagulantes orales (AC) ni la doble antiagregación plaquetaria (DAP) por sí solos resultaban suficientes para 
prevenir eventos tromboembólicos o isquémicos en este contexto.[6-8] No obstante, la TT incrementa signifi-
cativamente el riesgo de sangrado, y el sangrado mayor se asocia con una mortalidad cinco veces mayor tras un 
SCA.[9]

Durante la fase aguda (intrahospitalaria) y el período periprocedimiento, la estrategia de elección para la 
mayoría de los pacientes con indicación de anticoagulación oral (ACO) continúa siendo la triple terapia: ACO 
(preferentemente DOAC), aspirina e inhibidor del receptor P2Y12. Finalizada esta fase, la duración del trata-
miento debe individualizarse, considerando el equilibrio entre riesgo trombótico y riesgo hemorrágico.

Diversos estudios han demostrado que la combinación de un DOAC con un inhibidor del receptor P2Y12 
reduce el riesgo de sangrado mayor en comparación con la triple terapia que incluye aspirina. En este esquema, 
el clopidogrel es el inhibidor preferido, dada la mayor tasa de hemorragias observada con ticagrelor o prasugrel, 
además de la escasa evidencia que respalde su uso en este subgrupo de pacientes. (10–13) Cuando se emplean 
los AVK, se recomienda mantener un INR entre 2,0 y 2,5 para reducir el riesgo de sangrado excesivo.

En pacientes con FA sin prótesis valvular mecánica ni estenosis mitral moderada a severa (FANV), la evi-
dencia respalda el uso de DOAC sobre AVK, tanto en términos de eficacia como de seguridad. (9) En el escenario 
de FA y SCA, los estudios AUGUSTUS, REDUAL‑PCI, PIONEER y ENTRUST han demostrado que los DOAC  
(apixabán, dabigatrán, rivaroxabán y edoxabán, respectivamente) son no inferiores a AVK en la prevención de 
eventos isquémicos y presentan menor riesgo de sangrado. (10-13)

Por tanto, en pacientes con FA que requieren inhibidor P2Y12 tras un SCA, la estrategia de antitrombosis 
dual (DOAC + clopidogrel) representa el mejor equilibrio entre eficacia y seguridad. El uso de ticagrelor o pra-
sugrel debe limitarse a casos seleccionados debido a la falta de evidencia robusta. En relación con la aspirina, los 
estudios disponibles la utilizaron durante la fase aguda (2–7 días), y por ello se considera razonable su uso por 
hasta un mes en pacientes con alto riesgo isquémico, seguido de terapia dual durante 12 meses. (14-15)

La angioplastia en pacientes anticoagulados con DOAC puede realizarse sin necesidad de suspender el anti-
coagulante, incluso en contextos de SCA o procedimientos electivos. (16)

Tabla 2. Anticoagulación en pacientes con FA según estadio de ERC

Estadío de ERC eTFG (mL/min) Consideraciones principales Anticoagulantes recomen-
dados

Notas / Evidencia

G4 15–29 Uso con precaución. Riesgo de 

sangrado elevado.

DOACs (dosis reducidas 
aprobadas en Europa: 
apixabán, rivaroxabán, 

edoxabán) o AVK

DOACs con mejor perfil de 

seguridad. (6)

G5 (no diálisis) <15 Uso individualizado. Datos 

limitados.

Apixabán (preferido), 
rivaroxabán (dosis reducida) 

o AVK

Evidencia escasa. Riesgo-
beneficio debe evaluarse. (6-9)

G5D (hemodiálisis) Diálisis Alta controversia. Riesgo de 

sangrado muy alto.

Apixabán (dosis reducida*) 
o AVK

DOACs con perfil aceptable en 
estudios pequeños. (6-9) En 

espera de más evidencia.

Contraindicación para 
anticoagulación

— Evaluar alternativas. Oclusión de orejuela auricular 

izquierda

Opción en ERC avanzada. 

Datos observacionales. (12)

* Dosis sugerida de apixabán en ERC G5D: 2,5 mg cada 12 h si se cumplen dos de los siguientes: ≥80 años, peso ≤60 kg, creatinina sérica ≥1,5 mg/dL.



105

En pacientes con síndrome coronario crónico (SCC), los estudios AFIRE y OAC-ALONE respaldan el uso de 
monoterapia anticoagulante a largo plazo cuando está indicada por FA. (17-18)

El manejo de la FA aguda durante un SCA sigue los principios habituales. Sin embargo, en este contexto, la 
FA suele reflejar IC subyacente, por lo que el tratamiento debe abordar esta condición si está presente. (3,4) La 
FA con respuesta ventricular rápida, dolor precordial o signos de isquemia en el ECG requiere CVE urgente. 
(19)

Cuando se opta por control farmacológico del ritmo, es importante recordar que las DAA de clase IC (flecai-
nida y propafenona) están contraindicados en pacientes con cardiopatía isquémica. (20) La amiodarona (para 
control del ritmo) y los betabloqueantes (para control de frecuencia) son opciones seguras en este contexto. (21)

Esquema de Antitrombóticos en SCA con FANV

Duración del tratamiento DOAC (IA) Clopidogrel (IC) Aspirina (IA/IIaC)

Intrahospitalario √ √ √

1 mes √ √ √/X (IA o IIaC según riesgo)

1 año √ √ √

Después del año √ X X

I

I

I

IIa

I

IIa

IIa

I

IIa

I

Nivel de 
evidencia

Nivel de 
evidencia

Recomendación

Recomendación

Clase

Clase

A

C

A

C

C

C

C

C

C

C

Se recomienda utilizar DOAC sobre los AVK, siempre que no exista una contraindicación para prevención de 

cardioembolia en FANV (10-12)

Se recomienda el uso de clopidogrel sobre otros iP2Y12 más potentes, cuando se necesite una terapia 

antitrombótica combinada para la prevención de eventos trombóticos en pacientes con FANV y síndrome 

coronario. 

En pacientes con SCA, tratado con IPC (Intervención Percutánea Coronaria), de bajo o moderado riesgo 

isquémico, se recomienda la administración de aspirina, clopidogrel y un anticoagulante durante la hospitalización 

y hasta una semana. Luego se recomienda continuar con clopidogrel y anticoagulación. (10-13)

En pacientes con SCA con alto riesgo isquémico, tratados con IPC, la administración de aspirina, clopidogrel 

y un anticoagulante oral puede usarse hasta un mes. Luego se recomienda continuar con clopidogrel y 

anticoagulación, suspendiendo aspirina.

En pacientes con SCA tratados con IPC, se recomienda mantener el clopidogrel por 12 meses junto con el 

anticoagulante oral.

En pacientes con SCA tratados IPC, el clopidogrel puede mantenerse hasta 6 meses si existe un alto riesgo 

hemorrágico.

En pacientes con SCA tratado médicamente, sin IPC, se puede administrar clopidogrel y anticoagulante oral por 

12 meses.

En pacientes con SCC tratados con IPC, se recomienda mantener el clopidogrel por 3–6 meses junto con el 

anticoagulante oral.

En pacientes con SCC tratados con IPC, el clopidogrel puede suspenderse al mes si existe un alto riesgo 

hemorrágico.

En pacientes con SCA tratados con IPC, se recomienda mantener el clopidogrel por 12 meses junto con el 

anticoagulante oral.
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13.13 Anticoagulación e implante de marcapasos/CDI
El manejo de la anticoagulación en pacientes con FA que requieren un implante de un dispositivo de estimula-
ción cardiaca, balancea dos objetivos críticos: minimizar el riesgo de tromboembolia y asegurar una hemostasia 
adecuada para evitar el sangrado intra y postoperatorio. El hematoma del bolsillo del implante de un dispositivo 
puede llevar a la necesidad de suspender la ACO con el riesgo de embolismo, realizar cirugía para drenarlo o 
asociarse a infección del sistema de estimulación agravando el cuadro debido a la necesidad de extracción de 
todo el sistema. Se debe considerar el riesgo de hemorragia del procedimiento, las posibles consecuencias de un 
sangrado, los factores de riesgo inherentes al paciente y el riesgo trombótico durante cualquier interrupción 
de la anticoagulación. También hay que evaluar los factores de riesgo específicos del paciente: una alteración 
de función hepática o renal, trastornos de la coagulación, el uso concomitante de antiagregantes plaquetarios 
o antiinflamatorios no esteroideos, el consumo de alcohol o la presencia de anemia. Un historial reciente de 
hemorragia o tromboembolia también incrementa la probabilidad de eventos recurrentes. (1) Es importante 
recordar que la incidencia de tromboembolias durante una suspensión temporal de la anticoagulación es, en 
general, inferior al 1%. (2)

El estudio BRUISE, fue un estudio randomizado de 687 pacientes con implante de MP/CDI,  a un grupo sin 
suspensión de Warfarina y otro con puente con heparina. Se encontró alrededor de cinco veces más hematoma 
de bolsillo en el grupo con heparina, sin hallar diferencia en el embolismo periférico. (3) También en el estudio 
randomizado BRIDGE, la interrupción de warfarina sin anticoagulación puente fue superior a la anticoagula-
ción puente con heparina de bajo peso en pacientes con diversas cirugías o procedimientos electivos. (4)  En 
relación a los DOAC, estudios observacionales como el PAUSE han mostrado una baja incidencia de eventos 
tromboembólicos y hemorrágicos con la interrupción breve sin puenteo en pacientes con riesgo trombótico bajo 
a moderado. Pese a esto, pacientes con válvulas mecánicas o eventos isquémicos recientes, que fueron excluidos 
de la mayoría de estos estudios, podrían aún beneficiarse con el puente de anticoagulación. (5) La individuali-
zación del tratamiento es primordial. El estudio BRUISE Control 2 incluyo 590 pacientes tratados con DOAC, 
Chadsvasc > 2 que requerían un  implante de MP/CDI. Fueron randomizados a un grupo sin suspensión y otro 
con suspensión de los DOAC. La tasa de sangrado fue similar em ambas ramas (2,1%) y solo hubo un stroke en 
toda la población del estudio. (6)

La duración exacta de la suspensión de los DOAC debe basarse en la farmacocinética específica de cada fár-
maco, la función renal del paciente y el riesgo de hemorragia del procedimiento. En general, una suspensión de 
24 a 48 horas es suficiente para que los niveles plasmáticos del fármaco disminuyan significativamente. En el 
estudio BRUISE CONTROL 2, en el grupo con interrupción del DOAC, la última dosis del rivaroxabán y apixa-
ban  fue de dos días antes de la cirugía y según el clearence para el dabigatran. (5) Tabla  1. 

La decisión sobre cuándo reanudar la anticoagulación postoperatoria es compleja. Para la warfarina, dada 
su lenta acción (3-5 días para alcanzar el efecto terapéutico), es común reiniciarla la misma noche del procedi-
miento. Por otro lado, la anticoagulación puente postoperatoria no ha demostrado un beneficio generalizado.

Para los DOAC, el protocolo PAUSE sugirió reiniciar el tratamiento al primer día postoperatorio para pro-
cedimientos de bajo riesgo de hemorragia (Cateterismo con o sin angioplastia, procedimientos dentales, Endos-
copias con o sin biopsia), y entre el segundo y tercer día para procedimientos de alto riesgo (implante de MP/
CDI, cirugías torácica o abdominal, traumatológicas, biopsia prostática o renal, resección de pólipo colónico, 
etc), logrando tasas bajas de sangrado grave. Es fundamental siempre tener en cuenta la opinión del cirujano 
en esta decisión para garantizar la seguridad del paciente. La figura 1 muestra un esquema de manejo en estos 
pacientes.

Duración del tratamiento DOAC (IA) Clopidogrel (IC)

Apixaban (ClCr >25 ml/min) 1 día 2 días

Dabigatran (ClCr >50 ml/min) 1 día 2 días

Dabigatran (ClCr 30-50  ml/min) 2 días 4 días

Edoxaban (ClCr >15 ml/min) 1 día 2 días

Rivaroxaban (ClCr >30 ml/min) 1 día 2 días

Warfarina 5 días para alcanzar un RIN <1,5

2-3 días para alcanzar un RIN <2

5 días

Tabla 1. Tiempos de suspensión de anticoagulación en pacientes con fibrilación 
auricular que van a realizar un procedimiento invasivo o quirúrgico, en los cuales la 
anticoagulación debe ser interrumpida. 
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13.14 Anticoagulación y ACV
La FA constituye un importante factor de riesgo para el ACV isquémico, con un incremento relativo del riesgo 
de hasta cinco veces, independientemente de su forma clínica. Se estima que aproximadamente el 20% de los 
ACV isquémicos tienen su origen en esta arritmia. (1)

La ACO es la estrategia fundamental para la prevención de eventos tromboembólicos en pacientes con FA. 
No obstante, el abordaje terapéutico en el contexto del ACV isquémico agudo requiere una evaluación indivi-
dualizada que contemple la extensión del infarto, el riesgo de transformación hemorrágica y las características 
clínicas del paciente.

I

IIa

 

IIa

 

III

 

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

A

 

A

 

B

B

 

En pacientes con FA en tratamiento anticoagulante con AVK y un riesgo anual previsto de tromboembolia ≥5% 

que se someten al implante de un marcapasos o desfibrilador o al cambio del generador, se recomienda continuar 

con la anticoagulación en lugar de interrumpir los AVK  y realizar terapia puente con heparina para reducir el 

riesgo de hematoma de bolsillo.

En pacientes con FA con una puntuación CHA2DS2-VA ≥2 o un riesgo equivalente de accidente cerebrovascular, 

en tratamiento anticoagulante con DOAC y sometidos al implante de marcapasos o desfibrilador o cambio de 

generador, es razonable realizar la intervención sin interrupción o con una breve suspensión. 

En pacientes con FA que toman DOAC y cuya terapia ha sido interrumpida para un procedimiento invasivo o 

una cirugía, en general, es razonable reanudar la anticoagulación al día siguiente de una cirugía de bajo riesgo 

de sangrado y entre la tarde del segundo día y la tarde del tercer día después de una cirugía de alto riesgo de 

sangrado, siempre y cuando se haya logrado la hemostasia y no se prevea más sangrado.

En pacientes con FA en tratamiento anticoagulante con AVK, que se someten a cirugías excepto en pacientes con 

válvula mecánica o accidente cerebrovascular reciente o AIT, no se debe administrar anticoagulación puente con 

heparina de bajo peso molecular.

Recomendaciones del manejo de la anticoagulación en pacientes con FA que van al implante de un dispositivo de estimulación 
cardíaca. 

Figura 1. Esquema de manejo de pacientes que requieren implante/recambio de MP o CDI.

Con DOAC, con score CHAD2DS2VA  ≥2 
o un riesgo equivalente de stroke

Paciente con FA que va a un 
implante de MP/CDI

NO SI

Se recomienda suspender ACO sin puente 
(excepto stroke o TIA reciente, 

o válvula mecánica) 

Se prefiere mantener 
la anticoagulación 

con respecto a suspender 
anticoagulación y puente

Sin interrupción o breve 
suspensión

El momento de la interrupción del DOAC 
debe guiarse por el agente especifico, 
función renal, y el riesgo de sangrado 

Puente con heparina de bajo peso no se 
debería administrar (excepto en caso de 
válvulas mecánicas o TIA/stroke reciente)

Con Warfarina, riesgo de tromboembolia ≥5%

Reiniciar ACO el día después de la cirugía en caso de 
bajo riesgo de sangrado y entre la tarde del 2º y la tarde 
del 3º día en caso de cirugías de alto riesgo de sangrado 

Tomando warfarina
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13.14.1 manejo anticoagulante en el ACV isquémico 
Reinicio o inicio de anticoagulación 
El tiempo ideal para el (re)inicio de la ACO en pacientes con ACV isquémico y FA es un motivo de debate ac-
tual y carece de estudios aleatorizados a gran escala. Debido a la escasa evidencia, las pautas internacionales 
actuales no brindan recomendaciones específicas sobre el mejor momento para comenzar la anticoagulación en 
estos casos, aunque la misma debería (re)iniciarse tan pronto como sea posible.

En ausencia de evidencia concluyente, la Asociación Europea del Ritmo Cardíaco y la Sociedad Europea de 
Cardiología sugieren seguir el esquema “1-3-6-12“ para el (re)inicio de la anticoagulación. Este esquema fue 
introducido en el 2013 por la Asociación Europea del Ritmo Cardíaco basados en la evidencia de que los ACV 
isquémicos extensos tienen más probabilidades de sufrir una transformación hemorrágica que los infartos pe-
queños. (2-5)

Dicho esquema plantea lo siguiente:
•	 AIT: reinicio en 1 día
•	 Infarto leve (NIHSS < 8): Reinicio a partir del día 3.
•	 Infarto moderado (NIHSS 8–15): Reinicio a partir del día 6.
•	 Infarto grave (NIHSS > 15): Reinicio entre los días 12 a 14.

La guía de AHA/ASA del manejo temprano de pacientes con ACV isquémico agudo recomienda que todos 
los pacientes con ACV isquémico y FA (re)inicien ACO entre los 4 a 14 días después del inicio de los síntomas 
neurológicos con una recomendación IIa. (6,7)

Estos tiempos y clasificaciones deberían integrarse con los datos de la neuroimagen (tamaño lesional, ede-
ma, hemorragia), riesgo hemorrágico individual (HAS-BLED) y el estado clínico general del paciente, ya que el 
NIHSS no siempre se correlaciona linealmente con la extensión anatómica del infarto.

En los casos que se presente un ACV isquémico con transformación hemorrágica documentada, se recomien-
da diferir el (re)inicio de la ACO hasta la resolución de la misma por neuroimagen (6) tratando de adecuar el 
tratamiento a la particularidad de cada caso.  Es importante realizar un enfoque basado en el tamaño y grave-
dad de la transformación hemorrágica, tamaño del ACV isquémico y factores de riesgo adicionales del paciente. 

Suspensión de la anticoagulación 
La ACO debe ser interrumpida de manera inmediata en los pacientes con ACV isquémico con transformación 
hemorrágica confirmada mediante neuroimagen, también en aquellos casos con ACV isquémico extenso o en 
pacientes con riesgo elevado de sangrado intracraneal como por ejemplo la presencia de angiopatía amiloide ce-
rebral. Sin embargo la ACO puede considerarse segura y mantenerse sin modificaciones en pacientes con ACV 
isquémicos leves, lesiones isquémicas pequeñas confirmadas por neuroimagen sin transformación hemorrágica 
o pacientes con AIT.

Selección del anticoagulante
Los DOAC son la opción predilecta en la mayoría de los casos, siempre que se pueda, dado su mejor perfil de segu-
ridad comparado con los AVK, incluyendo su eficacia no inferior, menor riesgo de hemorragia intracraneal, menor 
necesidad de monitoreo y mayor facilidad de uso. La decisión final debe ser individualizada y multidisciplinaria, 
considerando comorbilidades, función renal, interacciones farmacológicas y adherencia potencial del paciente.

Clasificación del infarto isquémico por imagen
Para tratar de mitigar la variabilidad interobservador y guiar el (re)inicio de la ACO, se ha propuesto categori-
zar el tamaño lesional con base en las neuroimágenes de la siguiente manera (5):
•	 Lesión pequeña: ≤1,5 cm en territorio anterior o posterior o múltiples lesiones puntiformes.
•	 Lesión mediana: Compromiso de ramas corticales superficiales o profundas de arterias cerebrales principa-

les o territorios limítrofes.
•	 Lesión extensa: Afectación completa de territorios vasculares principales o lesiones ≥1,5 cm en tallo cerebral 

o cerebelo.

ACV isquémico a pesar de anticoagulación
Se estima que cerca de un tercio de los pacientes con FA que sufren un ACV isquémico estaban bajo tratamiento 
anticoagulante al momento del evento. Las causas potenciales incluyen: 
•	 Mecanismos etiológicos alternativos o concomitantes: incluyen enfermedad de grandes arterias, pequeños 

vasos, disección, embolismo paradojal, entre otros .
•	 Falta de adherencia: se despeja mediante un interrogatorio detallado y mediante la revisión de la toma del 

fármaco.
•	 Falla terapéutica: corresponde realizar la verificación de niveles plasmáticos del anticoagulante o RIN según 

corresponda. Evaluación por especialista en Hematología.
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•	 Interacciones farmacológicas: Fármacos inductores o inhibidores del metabolismo hepático así como interfe-
rencia por ciertos alimentos (válido para AVK).

•	 Dosis inadecuada de DOAC: Reducciones injustificadas aumentan el riesgo de ACV isquémico sin reducir 
significativamente el de sangrado.
No se recomienda el cambio sistemático de un DOAC por otro, ni el pasaje a AVK sin causa justificada. La 

adición de antiagregantes debe evitarse salvo indicación específica (ej. síndrome coronario reciente), debido al 
mayor riesgo de sangrado sin beneficio claro en este contexto.

En pacientes con contraindicaciones absolutas para anticoagulación oral y riesgo embólico elevado, el OOI se 
presenta como una opción terapéutica viable (6). Por lo tanto, el abordaje del paciente con FA y ACV isquémico 
debe ser individualizado, dinámico y basado en evidencia. La decisión sobre suspensión, mantenimiento o rei-
nicio de anticoagulación requiere un enfoque multidisciplinario que integre variables clínicas, imagenológicas 
y de laboratorio.

Es esencial promover la educación del paciente y su entorno sobre adherencia, posibles interacciones y se-
ñales de alarma, integrando al equipo de salud en una estrategia preventiva integral y centrada en el paciente.

13.14.2 Anticoagulación en pacientes con antecedentes de hemorragia intracraneal y fibrilación auricular
Riesgos en pacientes con antecedentes de HIC
Los pacientes con historia de hemorragia intracraneal (HIC) espontánea no traumática (hematoma intraparen-
quimatoso, hemorragia intraventricular, subaracnoidea o subdural) presentan un riesgo considerable de sufrir 
eventos cardiovasculares adversos mayores. Quienes sobreviven a estos episodios y tienen FA, tienen un riesgo 
mayor de eventos cardiovasculares adversos comparados con quienes no presentan antecedentes de HIC. Este 
riesgo suele ser superior al estimado mediante la puntuación CHA2DS2-VASc para pacientes con FA y sin el 
antecedente de HIC.

Anticoagulación oral y decisiones clínicas
La ACO reduce el riesgo de ACV en aproximadamente dos tercios en personas con FA. Sin embargo, también 
incrementa el riesgo de sangrado, aunque en menor medida que la terapia antiplaquetaria. 

Reiniciar la anticoagulación tras una hemorragia cerebral es una decisión compleja, ya que implica equili-
brar el riesgo de recurrencia hemorrágica contra el riesgo tromboembólico asociado a la FA. No existe consenso 
absoluto sobre el momento ideal para reiniciar el tratamiento; la decisión debe individualizarse según el perfil 
de riesgo hemorrágico y tromboembólico. 

Generalmente, se considera seguro reiniciar a partir de las 4 semanas después del sangrado, aunque esto 
puede variar según el caso.

Factores a considerar para el reinicio
Es fundamental tener en cuenta la ubicación de la hemorragia, su etiología, factores de riesgo modificables, 
predisposición genética y tratamiento antiplaquetario concurrente. La localización de la hemorragia resulta 
especialmente relevante debido a la alta relación entre hemorragia lobar y angiopatía amiloide cerebral (AAC). 
(4) La recurrencia anual de la hemorragia lobar es de 7.8%, mientras que la profunda es de 3.4%. (5) La HIC 
traumática presenta menor riesgo de recurrencia respecto a la espontánea.

Por lo tanto, en los hematomas lobares y las hemorragias subaracnoideas de la convexidad (no aneurismáti-
cas) dada su asociación con angiopatía amiloide cerebral y riesgo aumentado de resangrado, se considera que la 
anticoagulación debería evitarse y evaluar el OOI como alternativa.

Factores como HTA no controlada, tabaquismo y consumo excesivo de alcohol también aumentan el riesgo 
de hemorragia. Determinados factores genéticos, como el genotipo de apolipoproteína E y variantes en los genes 
COL4A1 y COL4A2, elevan la posibilidad de hemorragia, especialmente la lobar. Las imágenes cerebrales, en 
particular la resonancia magnética, pueden aportar datos útiles para la estratificación del riesgo, identificando 
afecciones como enfermedad de pequeños vasos o microhemorragias cerebrales.

La puntuación HAS-BLED puede ser utilizada para estimar el riesgo de hemorragia mayor en pacientes 
con FA. Equilibrar el riesgo tromboembólico y hemorrágico es fundamental para decidir la reanudación de la 
anticoagulación. La información disponible en la literatura es limitada y con resultados variados, lo que genera 
discrepancias entre expertos respecto a la recomendación óptima. 

La decisión final debe tomarse de manera individualizada y después de una evaluación entre el equipo médi-
co y la persona interesada, considerando los riesgos y beneficios asociados.

Momento óptimo para reiniciar la anticoagulación
La evidencia indica que el intervalo recomendado para reiniciar la anticoagulación en personas con FA tras una 
HIC se sitúa entre 4 y 10 semanas después del evento. Esta medida busca equilibrar el riesgo de recurrencia 
trombótica y de hemorragias mayores.
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El momento para retomar el tratamiento anticoagulante depende de la condición clínica individual, conside-
rando los riesgos de tromboembolia y la probabilidad de HIC recurrente. Por ejemplo, en casos de hemorragia 
en el tronco encefálico o cerebelo, se aconseja retrasar la reanudación al menos 8 a 10 semanas como mínimo. 
En contraste, en pacientes con válvulas mecánicas protésicas y riesgo elevado de tromboembolismo, se sugiere 
reiniciar la anticoagulación a las 2 semanas tras la hemorragia, o antes si la carga hemorrágica es baja y la causa 
ha sido tratada o estabilizada.

Para determinar el momento adecuado de reinicio, tanto la tomografía computarizada como la resonancia 
magnética cerebral pueden confirmar la resolución de la hemorragia.

La reanudación de la anticoagulación debe considerarse cuando la condición clínica esté estabilizada y el san-
grado haya cesado. Las neuroimágenes contribuyen a evaluar la resolución del sangrado y facilitar la decisión 
sobre el reinicio del tratamiento.

La evidencia disponible señala que reiniciar la anticoagulación no incrementa significativamente el riesgo 
de hemorragia cerebral recurrente y reduce el riesgo de eventos tromboembólicos, particularmente en personas 
con alto riesgo.

Elección de anticoagulante
En pacientes con FA, los antagonistas de la AVK reducen el riesgo de ACV en aproximadamente un 60% (13) 
y mortalidad, pero aumentan la probabilidad de HIC. Los DOAC reducen aún más el riesgo de ACV o embolia 
sistémica en comparación con los AVK en un 19 % y se asocian con una reducción del riesgo relativo de morta-
lidad del 10 % (14). Por esto, los DOACS, con menor riesgo de HIC, pueden ser la mejor opción para retomar la 
anticoagulación tras una HIC incidental.

Posibles alternativas intervencionistas
La OOI de la circulación sistémica en pacientes con FA se presenta como una estrategia alternativa o comple-
mentaria para disminuir el riesgo y la gravedad del evento cerebrovascular. (16) La OOI puede considerarse 
para prevenir el ACV en pacientes con FA que tienen contraindicaciones para la anticoagulación a largo plazo, 
ya sea por un riesgo elevado de sangrado evaluado cuidadosamente y según la preferencia del paciente. (15,17) 
Las evaluaciones de riesgo de ACV y hemorragia en pacientes con FA comparten varias variables, lo que implica 
que los pacientes con mayor riesgo de ACV también suelen presentar un riesgo hemorrágico elevado. (12) Los 
DOACS disminuyen el riesgo de HIC en un 50 % y el de hemorragia grave en un 14 % comparado con los AVK; 
sin embargo, la hemorragia gastrointestinal es más frecuente y las hemorragias graves persisten con una inci-
dencia anual del 2 % al 3 %, a pesar de que los ensayos clínicos excluyeron en gran medida a pacientes con alto 
riesgo hemorrágico y personas mayores.

La OOI es útil en la prevención del ACV en la FA (18-20) y no requiere anticoagulación a largo plazo. (21) 
Pacientes con AAC, especialmente aquellos con HIC lobar previa o marcadores de alto riesgo (hemorragia sub-
aracnoidea cortical, alta carga de microsangrados cerebrales), podrían ser considerados para esta intervención. 
La OOI puede constituir la única alternativa en pacientes con contraindicación absoluta para ACO. (7,8) La 
evaluación individualizada de riesgo-beneficio de la OOI debe realizarse caso por caso dentro del proceso de 
toma de decisiones compartida entre el profesional sanitario y el paciente.

Entre los retos principales de la OOI figura la escasez de datos concluyentes sobre la duración y el tipo de 
terapia antitrombótica tras la implantación, observándose gran variabilidad en los tratamientos aplicados en 
distintos centros. Usualmente, los ACO se emplean durante un periodo corto tras el procedimiento. (9) Sin em-
bargo, no existen parámetros definidos sobre cuáles ACO utilizar ni la duración óptima de este tratamiento, lo 
que genera diferencias entre registros. En subgrupos con contraindicación absoluta para ACO, puede plantearse 
la utilización de doble antiagregación plaquetaria con aspirina y clopidogrel.

El abordaje de estos casos requiere la discusión en equipos multidisciplinarios especializados, adaptando el 
manejo posoperatorio a las características del paciente. Las guías actuales enfatizan la relevancia de un equipo 
multidisciplinario integrado por neurólogos, cardiólogos, neurorradiólogos, neurocirujanos, pacientes y familia-
res para determinar la mejor estrategia terapéutica, ajustando el manejo individualmente. Actualmente, dada la 
ausencia de estudios aleatorizados, la derivación sistemática a estos equipos representa una estrategia adecuada 
para tratar situaciones complejas.

En conclusión, el reinicio de la anticoagulación después de una HIC es una decisión compleja que debe to-
marse individualmente, considerando el riesgo de sangrado y trombosis de cada paciente. Se recomienda un 
enfoque cauteloso, retrasando la reanudación hasta que la condición clínica del paciente se haya estabilizado, y 
considerando factores de riesgo individuales. Es fundamental discutir los beneficios y riesgos con el paciente y 
su familia antes de tomar una decisión.

Los pacientes que reinician la anticoagulación después de una HIC deben ser estrechamente monitorizados 
para detectar cualquier signo de complicaciones hemorrágicas o tromboembólicas. 
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14.1 Base genética de la FA
La fibrilación auricular (FA) es un trastorno común del ritmo cardíaco y puede afectar aproximadamente a 1 de 
cada 3 a 5 personas mayores de 45 años a lo largo de su vida. (1) Entre 2010 y 2019, la prevalencia mundial de 
FA aumentó considerablemente, pasando de 33,5 millones a 59 millones de personas. (2)

Tradicionalmente, se consideró la edad avanzada, el género masculino, la obesidad, la hipertensión arterial, 
la diabetes mellitus y las enfermedades cardiovasculares como factores de riesgo para desarrollar la FA. (3,4) Sin 
embargo, los individuos jóvenes pueden desarrollar FA a edades muy tempranas incluso sin presentar evidencia 
de enfermedad cardíaca estructural o factores de riesgo clásicos de FA que están presentes en poblaciones de 
mayor edad. En estas ocasiones, los factores genéticos suelen ser determinantes importantes de la susceptibili-
dad a la FA en individuos y familias. (5)

Numerosos estudios identificaron variantes genéticas que contribuyen al riesgo de FA, tanto monogénica 
como poligénica. Las variantes genéticas patogénicas vinculadas a la FA monogénica se encuentran principal-
mente en los genes que codifican las proteínas que conforman los canales iónicos (KCNE1, KCNE2, KCNH2, 
KCNJ2, KCNJ5, KCNJ8, KCNQ1, HCN4, SCN1B, SCN2B, SCN3B, SCN4B y SCN10A), (6,7) las proteínas 
estructurales del sarcómero y citoesqueleto (TTN, MYL4, MYBPC3, LMNA), (8-10) las proteínas de unión in-
tercelular (CTNNA3, PKP2, GJA1 y GJA5), (11-14) los factores reguladores de la transcripción (TBX5, NKX2-5, 
PITX2, GATA4, GATA5 y GATA6), (15-20) así como el factor natriurético atrial (NPPA). (21)

Recientemente, los análisis comparativos de los genomas de pacientes con FA y controles sanos en estudios 
poblacionales de gran tamaño mediante los estudios de asociación de genoma completo (GWAS), están am-
pliando nuestra comprensión de la arquitectura genética de la FA. Roselli y col. identificaron un total de 97 loci 
asociados a la FA en un metaanálisis de más de 50 GWAS, con más de 522.000 individuos que incluyeron 65.446 
casos de FA (84,2% europeos, 12,5% japoneses, 2% afroamericanos y 1,3% brasileños e hispanos). (22) Nielsen y 
col. identificaron 111 loci implicados en la FA en un estudio con más de un millón de individuos (60.620 casos de 
FA) de ascendencia europea provenientes de seis GWAS participantes. Muchas de las variantes genéticas detec-
tadas en los genomas de los pacientes con FA se localizan cerca de o en genes que intervienen en la remodelación 
de la estructura cardíaca, ya sea durante el desarrollo cardíaco fetal o como respuesta adaptativa a diferentes 
condiciones de estrés en el corazón adulto. (23) A diferencia de las variantes genéticas patogénicas en los genes 
vinculados a la FA monogénica que se observan especialmente en las formas de FA familiar, las variantes genéti-
cas identificadas en los estudios GWAS no suelen ser patogénicas cada una por si misma sino que actúan por un 
“efecto aditivo” y exponencial por lo que tienden a estar más ampliamente distribuidas en la población general 
y carecen de manera individual de una fuerte correlación genotipo-fenotipo. 

Esto sugiere que estas variantes en múltiples genes podrían actuar modulando la susceptibilidad individual 
mediante un mecanismo poligénico que además se ve influenciado por las interacciones con factores ambienta-
les y el estilo de vida, entre otros para desarrollar la FA. (24)

Se ha descrito una mayor incidencia y prevalencia de FA en pacientes con miocardiopatías y síndromes arrít-
micos de origen genético, de hecho la FA puede ser la forma de presentación o la única característica clínica vi-
sible de estas enfermedades complejas con fenotipos muy heterogeneos. (25,26) Cuando la FA se presenta a una 
edad temprana, se debe realizar un interrogatorio cuidadoso sobre los antecedentes familiares y una búsqueda 
de la enfermedad subyacente. Cuando la FA es de origen genético, el enfoque terapéutico puede ser intrincado. 
Los antiarrítmicos de clase III están contraindicados en el síndrome de QT largo congénito y los antiarrítmicos 
de clase IC en el síndrome de Brugada. El uso crónico de algunos antiarrítmicos como la amiodarona suele ser 
problemático en sujetos jóvenes por el riesgo de efectos adversos a largo plazo. Por otro lado, en pacientes por-
tadores de un desfibrilador automático implantable, la FA es una causa frecuente de descargas inapropiadas. A 
menudo, el tratamiento con betabloqueantes suele ocasionar una bradicardia significativa y requerir de estimu-
lación auricular mediante un catéter-electrodo auricular. Además de los métodos de evaluación habituales, los 
estudios genéticos constituyen una nueva y valiosa herramienta para detectar una variante patogénica asociada 
a la FA, ya sea aislada o como forma de presentación de una miocardiopatía o canalopatía. Diagnosticar enfer-
medades cardíacas de origen genético cuya primera manifestación es una FA es importante porque algunas de 
estas enfermedades pueden asociarse a muerte súbita cardíaca si no son oportunamente reconocidas y tratadas. 
La presencia de una FA en una persona joven asociada a trastornos de la conducción aurículo-ventricular y/o 
intraventricular progresivos aún sin evidencia de cardiopatía estructural con función sistólica ventricular iz-
quierda conservada o levemente deprimida en especial ante la presencia de antecedentes familiares de muerte 
súbita antes de los 40 años y/o miocardiopatía debe hacer sospechar la posibilidad de una FA asociada a varian-
tes patogénicas en el gen LMNA.  

Capítulo 14. Genética y Fibrilación Auricular
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C

Se recomienda que el asesoramiento genético y el estudio genético sean realizados por profesionales con 

experiencia en cardiología genética.

En pacientes con FA de inicio antes de los 45 años sin factores de riesgo clásicos de FA, asociada a trastornos 

progresivos de la conducción aurículo-ventricular y/o intraventricular aún sin evidencia de cardiopatía estructural 

con FEy conservada o levemente deprimida con antecedentes familiares de muerte súbita y/o miocardiopatía 

antes de los 45 años, es razonable la derivación para asesoramiento genético y estudio genético con especial 

interés en el gen LMNA.

En pacientes con FA de inicio antes de los 45 años sin factores de riesgo de FA, especialmente aquellos con 

antecedentes familiares de FA antes de los 45 años, es razonable la derivación para asesoramiento genético y 

estudio genético.

Con los crecientes avances en genética, se fortalece la necesidad de evaluar no sólo los efectos moleculares 
directos de una variante genética individual para el desarrollo de la FA, sino también el complejo mecanismo 
de interacción entre los factores genético-ambientales y sus influencias sobre el sustrato anatómico. El escla-
recimiento de la predisposición genética y los factores de riesgo ambientales modificables facilitará los futuros 
enfoques terapéuticos para optimizar el tratamiento de la FA de una manera personalizada.

14.2 Recomendaciones para estudios genéticos en los pacientes con FA
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15.1 Evaluación neurológica y neurocognitiva en pacientes con FA: enfoque en demencia vascular y enfermedad de 
Alzheimer.
Los pacientes con FA presentan mayor riesgo de desarrollar alguna demencia, especialmente la demencia vas-
cular y la demencia por enfermedad de Alzheimer. (1) Este escenario pone de manifiesto la relevancia de poder 
hacer un abordaje transdisciplinario.

El rol del especialista en neurología o neuropsiquiatría es clave para la identificación precoz de signos cogni-
tivos y conductuales, la evaluación estandarizada es fundamental para la detección precoz y el manejo oportuno.

Evaluación neurológica
Incluye una detallada anamnesis sobre signos y síntomas cognitivos y conductuales, antecedentes cardiovascu-
lares y neurológicos personales, y el examen físico completo, especialmente en mayores de 65 años. (2)

Evaluación neurocognitiva
Debe realizarse en forma complementaria a la evaluación neurológica en mayores de 65 años con FA, incluyen-
do una serie de test estandarizados para la cuantificación de las funciones cognitivas. Las clásicas pruebas de 
screening validadas en español como el MMSE y el MoCA han demostrado adecuada sensibilidad para detectar 
deterioro cognitivo leve en estos pacientes. (3)

El impacto vascular cerebral se puede objetivar a través de estudios de neuroimágenes, especialmente la 
RMN, evidenciando una alta prevalencia de lesiones cerebrales subclínicas, lo que se asocia a peor rendimiento 
cognitivo. (4,5)

En resumen, la evidencia más robusta apoya la evaluación neurológica con neuroimagen y el screening cog-
nitivo anual en pacientes con FA mayores de 65 años y trastornos cognitivos. En estos pacientes, la evaluación 
neuropsicológica detallada y el seguimiento transdisciplinario permitirán una mayor precisión diagnóstica y 
terapéutica. El abordaje del sub especialista en neurología cognitiva podrá definir la oportunidad de comple-
mentar el diagnóstico con biomarcadores y neuroimágenes funcionales. (5) 

Niveles de evidencia para evaluación neurológica en pacientes con FA
1. 	Neuroimágenes

La realización de Neuroimágenes en mayores de 65 años se fundamenta principalmente en estudios ob-
servacionales prospectivos, revisiones sistemáticas y ensayos clínicos que demuestran una prevalencia alta de 
lesiones vasculares cerebrales silentes, hallazgo que se asocia a mayor deterioro cognitivo y mayor riesgo de 
demencia vascular. 

La realización de neuroimágenes forma parte de las guías internacionales de diagnóstico de la demencia 
tipo Alzheimer, para la identificación de atrofia hipocampal, junto con la detección de biomarcadores en líquido 
cefalorraquídeo.
2. 	Evaluación neurocognitiva

El uso anual de las pruebas de screening validadas, permiten detectar cambios neurológicos en pacientes que 
ya presentan alteraciones cognitivas y FA. La evidencia es amplia y se fundamenta principalmente en estudios 
observacionales prospectivos, revisiones sistemáticas y guías de práctica clínica internacionales.  Las estrategias 
de estudios en estos pacientes son las siguientes.

Capítulo 15. Enfermedad neurológica crónica y 
Fibrilación Auricular

Recomendaciones Nivel de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Neuroimágenes Demencia Vascular I B

Neuroimágenes Alzeimer I B

Evaluación Neurocognitiva I B

15.2 Impacto del tratamiento integral de la FA en la función cognitiva
La FA y la demencia comparten factores de riesgo similares, como la HTA y la DBT y su prevalencia aumenta 
con la edad.  Existen evidencias crecientes que sugieren una asociación entre la FA con el deterioro cognitivo y 
la aparición de demencia vascular y enfermedad de Alzheimer. (6,7) 
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Fisiopatología del deterioro cognitivo asociado a FA
Diversos son los mecanismos asociados al deterioro cognitivo: Se han evidenciado lesiones isquémicas silen-
tes en resonancia magnética en hasta el 40% de pacientes con FA incluso en ausencia de ictus clínico, (8,9) 
microhemorragias cerebrales, biomarcadores trombóticos elevados y cardiomiopatía auricular correlacionada 
con mayor riesgo de eventos isquémicos. (10) También se ha relacionado FA con demencia de tipo Alzheimer, 
probablemente mediada por hipoperfusión cerebral crónica y neuroinflamación con la consiguiente alteración 
de la barrera hematoencefálica. (Figura 1)

Figura 1. Mecanismos propuestos asociados al deterioro cognitivo en pacientes de FA. 

Las estrategias actuales de tratamiento de la FA podrían modificar el riesgo de deterioro cognitivo asociado 
a esta arritmia, destacando la necesidad de estudios prospectivos. (7-11)

Reducción del riesgo de ictus
La anticoagulación oral (ACO) podría reducir el riesgo de demencia al prevenir microembolias cerebrales. No 
obstante, estudios como el LOOP y BRAIN-AF no han demostrado ser concluyentes. El tipo de anticoagulante 
también es relevante; algunos estudios sugieren menor riesgo de demencia con anticoagulantes orales directos 
frente a antagonistas de vitamina K, aunque los resultados tampoco son concluyentes. (12) En aquellos pacien-
tes no aptos para ACO, la oclusión de orejuela disminuiría el riesgo de embolias y de microhemorragias secun-
darias a antiacoagulación. Sin embargo, no están exentos de riesgo de ACV periprocedimiento. (13)

Control del ritmo y frecuencia ventricular
La restauración del ritmo sinusal podría mejorar la perfusión cerebral. Aunque estudios observacionales indi-
can una posible asociación positiva entre la ablación por catéter y la función cognitiva, la evidencia de ensayos 
controlados aleatorizados es escasa. (14,15) 

El control de la frecuencia también podría influir en la perfusión cerebral. El estudio de Saglietto y colabo-
radores sugirió que frecuencias ventriculares muy bajas o muy altas durante FA se asocian a mayor riesgo de 
demencia. (16) (Figura 2)

Micro sangrados

ACV

FA

AIT

Factores de Riesgo
Cardiovascular

Alteraciones Hemodinámicas

Deterioro Cognitivo

Neuroinflamación
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Manejo de factores de riesgo
El control de comorbilidades como insuficiencia cardíaca, diabetes, hipertensión, tabaquismo, obesidad y apnea 
obstructiva del sueño es crucial. Se destaca que la actividad física regular y la cesación tabáquica se asocian a 
menor riesgo de deterioro cognitivo.

En la actualidad, la estrategia ABC (Mejor Atención de la Fibrilación Auricular) se ha propuesto como un 
enfoque integrador simplificado. Esta estrategia facilita la atención de la siguiente manera: “A”: evitar el ACV 
con anticoagulación óptima; “B”: mejor manejo de los síntomas centrándose en el control del ritmo; y “C”: ma-
nejo de factores de riesgo cardiovascular y de la comorbilidad. (11-15)

La aplicación del enfoque ABC se asoció con un menor riesgo de muerte por cualquier causa, y el resultado 
final compuesto incluyó muerte por cualquier causa, ictus isquémico, infarto de miocardio o hemorragia mayor 
en pacientes con FA. 

Conclusión
El riesgo de deterioro neurocognitivo en pacientes con FA puede reducirse mediante la adherencia al enfoque vía 
ABC. Aunque se han propuesto múltiples mecanismos y estrategias terapéuticas, la evidencia sigue siendo en 
gran parte observacional. En concreto, debemos asegurarnos de que nuestros pacientes con FA estén adecuada-
mente anticoagulados, tengan un control eficaz del ritmo o la frecuencia cardíaca según sea necesario y reciban 
formación sobre cómo mejorar el estilo de vida para controlar los factores de riesgo cardiovascular.

Niveles de evidencia en los tratamientos de FA para prevenir demencia
Comorbilidades y factores de riesgo 

o	 El manejo correcto de las comorbilidades como HTA, DAT, apnea del sueño, obesidad y sedentarismo 
consistentemente se han relacionado con un menor riesgo de deterioro cognitivo en FA. En este sentido, 
estrategias como el enfoque ABC han demostrado reducir hospitalizaciones y mortalidad, con beneficio 
indirecto sobre función cognitiva

1. Anticoagulación oral
o	 Numerosos estudios observacionales y algunos metaanálisis muestran una reducción en el riesgo de de-

mencia con anticoagulantes orales. 

Figura 2. La adecuada anticoagulación y el control de ritmo son “pasos clave” en la prevención del desarrollo de demencia. 
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2. Control del ritmo (medicación o ablación)
o	 El artículo de Lin et al. (17) muestra una reducción significativa de riesgo de demencia con control far-

macológico del ritmo en una cohorte nacional, con HR ajustado 0.75 (p=0.031).
o	 Publicaciones como la presentada por Calvert y col. 18 destacan que la ablación y el control temprano del 

ritmo se asocian con mejor función cognitiva, pero mayormente basados en estudios observacionales y 
subanálisis.

3. 	Control de la frecuencia
o	 Tradicionalmente recomendado para control sintomático, pero hay datos que sugieren que el control 

exclusivo de frecuencia no protege contra deterioro cognitivo, especialmente si la frecuencia ventricular 
es subóptima (>110 lpm). (17)

4. 	Uso de aspirina
•	 Evidencia disponible:

o	 Datos del estudio de Lin et al sugieren un posible efecto sinérgico del control del ritmo con aspirina, aun-
que no es concluyente ni es práctica estándar en prevención de demencia.

o	 Meta-análisis en población general no ha demostrado beneficio cognitivo del uso crónico de aspirina.

I

    

IIa

 

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

B

C

En pacientes mayores de 65 años con FA y deterioro cognitivo se recomienda una evaluación neurológica y 

neurocognitiva en forma anual, así como neuroimágenes para el diagnóstico de Alzeimer y demencia vascular. 

En pacientes mayores de 65 años con FA puede incluirse en la consulta cardiológica un interrogatorio dirigido a 

pesquisar trastornos cognitivos (por ej. trastornos de memoria o conductuales) una vez al año para la derivación 

oportuna al equipo de neurología.
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