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MIR. Medicina de Familia. Xerencia de Atención Primaria A Coruña

1.- DEFINICIÓN:
Arritmia supraventricular que da lugar a un ritmo cardiaco irregular.
Puede producir un amplio espectro de presentaciones clínicas, desde
ser asintomática a desencadenar un cuadro de insuficiencia cardiaca.
Los síntomas más frecuentes son las palpitaciones, la disnea, el dolor
torácico o el mareo-síncope.

2.- ECG:
Las ondas p de contracción auricular son sustituídas por ondas “f” de
fibrilación, a una frecuencia entre 350 y 600 por minuto. Son más
fácilmente visibles en las derivaciones V1 y V2.

El intervalo R-R será irregular (depende del grado de bloqueo que se
produzca en el nodo AV al paso de las ondas f).

Los complejos QRS serán estrechos, aunque puede coexistir en oca-
siones con complejos anchos si se produce aberrancia de conducción.

FA asociada a Wolf-Parkinson-White:
Atención siempre a estos ECG:”irregularmente irregulares”. Se produ-
cen cuando aparece una FA en el contexto de un síndrome de pree-
xitación como es el WPW. En el ECG aparecerá una frecuencia ventri-
cular muy rápida e irregular con unos intervalos RR muy cortos (200
mseg) y una configuración de los complejos QRS variable por la pre-
sencia de latidos de fusión. 

En estos pacientes será necesaria una cardioversión urgente por la
posibilidad de desarrollar fibrilación ventricular y muerte súbita.

Flutter auricular:
En ocasiones puede ser necesario realizar el diagnóstico diferencial
entre fibrilación y flutter. Los hallazgos electrocardiográficos en un
flutter serán los siguientes:

1. Ondas F: negativas en II, III y aVF; y positivas en V1 (flúter típi-
co).En el caso de un flutter atípico la polaridad será la inversa.

2. Conducción 2:1 a ventrículos (puede ser variable y el ritmo irre-
gular).

3. La frecuencia oscilará en torno a 150 lpm.

Tanto el flutter como la FA pueden pasar de uno a otro en cualquier
momento de su evolución. Hay que tener en cuenta que una FA de
reciente inicio puede presentar ondas F en sierra en alguna deriva-
ción.

3.- CLASIFICACIÓN:
La actual clasificación de la FA según el consenso de Junio 2006 de
la ACC/AHA/ESC, distingue:

• Primer episodio de FA - FA recurrente (2 o más episodios de FA).
• Paroxística: termina espontáneamente en menos de 7 días (con

mayor frecuencia dura menos de 48h). A partir de este periodo de
tiempo existen pocas probabilidades de reversión espontánea a
ritmo sinusal.

• Persistente: duración mayor de 7 días.
• Permanente: cuando la cardioversión ha sido inefectiva o no ha

sido intentada.
• FA “solitaria”: menores 60 años, sin datos ecocardiográficos de

enfermedad cardiopulmonar, incluyendo HTA. No es sinónimo de
FA aislada, que sería aquella FA que no se asocia a otras arritmias
en el ECG como el flutter.

4.- EPIDEMIOLOGÍA:
Es la arritmia más frecuente en la práctica clínica, y su prevalencia a
incidencia aumenta con la edad.

Lo más importante a tener en cuenta, es que la mortalidad en los
pacientes con FA dobla a la de aquellos que permanecen en ritmo
sinusal(1).

Consecuencias más importantes de esta arritmia:
• Es un importante factor de riesgo de tromboembolismo sistémico.
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• Puede producir la descompensación de una cardiopatía estable.
• La respuesta ventricular rápida mantenida en el tiempo, produce

en algunos pacientes una taquicardia miopatía, en forma de mio-
cardiopatía dilatada.

5.- ETIOLOGÍA:

1. FA de causa aguda: siempre descartar causas agudas potencial-
mente tratables

• Ingesta de alcohol
• Hipertiroidismo 
• Broncopatía aguda
• Embolia pulmonar
• Infarto agudo de miocardio
• Cirugía cardiaca o torácica
• Electrocución 
• Miocarditis

2. FA asociada a cardiopatía orgánica:
• Valvulopatía
• Cardiopatía isquémica
• Cardiopatía hipertensiva
• Miocardiopatías
• Cardiopatía congénita
• Tumores cardíacos
• Pericarditis constrictiva

3. FA asociada a trastornos del ritmo: hay que descartar estas
alteraciones, ya que variará el enfoque terapéutico.

• Disfunción sinusal
• Asociada a WPW
• Asociada a TSV

4. FA neuromediada: disbalance del tono simpático/vagal, más fre-
cuente en personas jóvenes por hipertono vagal.

5. FA sin cardiopatía estructural asociada

Factores de riesgo más importantes para el desarrollo de FA(2).

• HTA esencial
• Cardiopatía isquémica
• Insuficiencia cardiaca
• Enfermedad valvular
• DM

Siempre tener en cuenta en el seguimiento de estos pacientes que
es posible que desarrollen una FA. 

Se ha asociado también con el S. apnea obstructiva del sueño y
recientemente con la obesidad(3).

6.- ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN:
Ante un paciente en FA siempre habrá que recoger en la historia clí-
nica los siguientes datos:

1. Síntomas asociados a la FA. 
2. Tipo clínico (paroxística, persistente, permanente, FA solitaria)
3. Historia de los episodios de FA: 

a. FA sintomática: fecha del primer episodio, frecuencia y dura-
ción de los mismos, factores precipitantes, forma de termina-
ción. 

b. FA asintomática: fecha del diagnóstico 
4. Cardiopatía subyacente
5. ACV previo
6. Factores precipitantes: alcohol, diabetes, hipertiroidismo, etc. 
7. Respuesta a tratamientos previos

Se realizará un ECG de 12 derivaciones:

Datos fundamentales a valorar:
• Ritmo (verificar FA). 
• Presencia de hipertrofia ventricular izquierda (sería indicativo de

cardiopatía estructural).
• Presencia de signos de isquemia - infarto: atención siempre a

estos signos, ya que una isquemia puede desencadenar un episo-
dio de FA y no es infrecuente que pueda pasar desapercibida, por
ejemplo, en el contexto de un infarto inferior.

• Trastornos de la conducción intraventricular (bloqueos de rama) o
S.preexcitación.

Analítica:
• Hemograma
• Función renal e iones
• Función hepática
• Función Tiroidea: sólo imprescidible en los siguientes casos(4)

- FA de reciente descubrimiento. 
- Respuesta ventricular difícil de controlar 
- Tratamiento previo con Amiodarona

Ecocardiograma:
Todos los pacientes con FA deben tener al menos un ecocardiogra-
ma. Se puede realizar de forma ambulatoria si el paciente se encuen-
tra asintomático.

Otras pruebas:
• Rx tórax: podemos encontrar dilatación de cámaras cardiacas, pero

fundamentalmente interesa descartar patología pulmonar.
• Prueba de esfuerzo (si tenemos sospecha clínica de una cardiopa-

tía isquémica), test del paseo (sólo utilidad para comprobar la res-
puesta de la frecuencia cardiaca al esfuerzo, se realiza haciendo
caminar al paciente durante 6 minutos).

• Holter (cuando sea preciso realizar un diagnóstico diferencial con
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otras arritmias en FA paroxística o para comprobar las oscilaciones
de la frecuencia ventricular).

• Ecocardiograma transesofágico (la principal indicación es descartar
la presencia de trombos en la aurícula antes de una cardioversión
urgente).

• Estudio electrofisiológico (si consideramos la posibilidad de realizar
una ablación del foco ectópico que provoca la FA, es uno de los
campos de investigación que puede tener mayor proyección en el
futuro).

7.- MANEJO DE LA FA:
Los puntos principales del tratamiento de la FA son los siguientes: 

1. Control de la frecuencia
2. Coagulación
3. Control del ritmo

Una de las primeras decisiones a adoptar es controlar la frecuencia
para mantener al paciente asintomático y en FA, u optar por contro-
lar el ritmo, ya sea con cardioversión eléctrica o farmacológica.

Los estudios AFFIRM y RACE(5) no han encontrado diferencias esta-
dísticamente significativas en las dos opciones. En el AFFIRM sí se ha
constatado que el cese del tratamiento anticoagulante tras el resta-
blecimiento del ritmo sinusal, aumenta el riesgo de tromboembolis-
mo, y por tanto, la anticoagulación o antiagregación profiláctica debe-
ría mantenerse aún cuando el paciente permanezca en ritmo sinusal.
Hay que tener en cuenta que este estudio no se diseñó metodológi-
camente para este fin y los resultados deben interpretarse con cau-
tela hasta la realización de otros ensayos.

En cuanto a la calidad de vida tampoco se han encontrado diferen-
cias significativas, aunque sí sabemos que la tolerancia al ejercicio
mejora con el control del ritmo.

Otros estudios demuestran que la anticoagulación oral a largo plazo
podría disminuir calidad vida por la necesidad de realizar controles
periódicos(6).

En pacientes con FA asociada a insuficiencia cardiaca tampoco se han
hallado diferencias significativas en el desarrollo o empeoramiento
de IC siempre que la frecuencia este correctamente controlada. En
marcha el estudio AR-CHF para demostrar este punto(7).

El riesgo de tromboembolismo no varía con control del ritmo más
que con el control de la frecuencia(8).

La mortalidad y frecuencia de los ingresos hospitalarios no varían sig-
nificativamente, aunque parece que los efectos 2º de ciertos antiarrít-
micos para el control del ritmo podrían aumentar la mortalidad(9),
sobre todo en pacientes ancianos con insuficiencia cardiaca o enfer-

medad coronaria. Serán necesarios más estudios para aclarar este
punto.

Por tanto con las evidencias actuales parece razonable pensar que en
pacientes jóvenes, sintomáticos y con enfermedad cardiaca leve el
tratamiento más adecuado sería el control del ritmo mientras que en
ancianos mínimamente sintomáticos podría ser superior el control de
la frecuencia. Entre estos dos extremos tanto una como otra alterna-
tiva sería aceptable. La decisión debe ser en cualquier caso individua-
lizada en cada paciente.

7.1 Control de la frecuencia:
Si nos decidimos por esta vía, hay que tener en cuenta que la medi-
cación se debe administrar intravenosa si es necesario el control rápi-
do de la frecuencia o si resulta imposible la vía oral, pero la vía oral
es igualmente eficaz en pacientes hemodinámicamente estables.

Beta bloqueantes:
En el estudio AFFIRM, con o sin digoxina, fueron los fármacos más
efectivos para el control de frecuencia(10). Esto ocurre especialmente
en situaciones con aumento tono adrenérgico como en el postope-
ratorio de cirugía cardiaca.

En pacientes jóvenes tienen la desventaja de que pueden disminuir
la tolerancia al ejercicio(11).

Siempre tendremos que manejarlos con precaución al inicio en
insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida, donde
habrá que comenzar con dosis bajas e irlas aumentando progresi-
vamente(12).

Nadolol y atenolol fueron los fármacos que demostraron mayor efi-
cacia. 

Atenolol, metoprolol y sotalol proporcionan mejor control de la taqui-
cardia inducida por ejercicio que la digoxina(13). El carvedilol también
disminuye la frecuencia en reposo y durante el ejercicio y reduce la
ectopia ventricular en estos pacientes(14).

Ca antagonistas no dihidropiridínicos:
Verapamilo y Diltiacem son los únicos fármacos asociados con mejo-
ra de la calidad de vida y tolerancia al ejercicio.

Debido a su efecto ionotrópico negativo es preciso evitarlos o usar-
los con precaución en IC con disfunción sistólica.

En pacientes con broncoespasmo o EPOC son superiores a b-blo-
queantes.

Los estudios han demostrado similar eficacia, con igual o superior
tolerancia al ejercicio en la mayoría de los pacientes(15).



102 Para saber de...

CADERNOSCADERNOS
de atención primariade atención primariaFibrilación auricular

Digoxina:
Este fármaco presenta una serie de inconvenientes en este tipo de
tratamiento, como es su lentitud de actuación ya que su efecto tarda
60 minutos en iniciarse, el máximo se alcanza a las 6 h. En personas
activas no controla la frecuencia durante el ejercicio(16). Por otro lado
es dudosa su capacidad para reducir las recurrencias de FA y no es
válida para revertir a ritmo sinusal(17).

Como efectos adversos relevantes podemos destacar el riesgo de
producir arritmias ventriculares, bloqueo AV, pausas sinusales… Y
siempre hay que tener presente la posibilidad de que cause una into-
xicación, por lo que obliga a monitorizar sus niveles séricos.

También interacciona con verapamilo y otros antiarrítmicos, aumen-
tando su nivel en sangre y sus efectos tóxicos.

Por todos estos motivos, la digoxina ya no se considera terapia de
primera línea según el consenso de la ACC/AHA/ESC de Junio 2006.

Se puede usar si existe IC o disfunción sistólica o en pacientes muy
sedentarios o encamados (nivel de evidencia C).

Existe la posibilidad de combinarla con b-bloqueantes o ca-antagonis-
tas para control de la frecuencia durante el ejercicio (nivel de eviden-
cia B).

Amiodarona:
La principal indicación de este fármaco viene dada porque su admi-
nistración intravenosa es bien tolerada en pacientes inestables con
taquiarritmias refractarias a tratamiento convencional. La otra ventaja
que aporta es su seguridad en urgencias.

Estos datos se deben tomar con precaución ya que serían necesarias
dosis altas para frenar FA, con el riesgo que conllevan de toxicidad, y
además su eficacia en esta indicación no ha sido suficientemente
evaluada por el momento(18).

Se puede considerar una alternativa en casos de FA en los que otros
fármacos estén contraindicados o hayan sido inefectivos (nivel de
evidencia C)(18).

Su principal problema será su toxicidad potencial que afecta princi-
palmente a los siguientes órganos: tiroides, hígado y pulmón.

Propafenona:
Puede controlar la frecuencia aunque generalmente se precisa aso-
ciar otros fármacos.

7.2 Tratamiento antitrombótico:
Siempre debe realizarse la elección del tratamiento de forma indivi-
dualizada según el riesgo-beneficio de cada paciente (nivel de evi-

dencia A). Es necesario además reevaluar el tratamiento cada cierto
tiempo (nivel de evidencia C). Indicaciones de anticoagulación (ver
resumen en Tabla 1):

Siempre anticoagular ante la presencia de los siguientes factores de
alto riesgo(19):

• ACV, TIA o tromboembolismo sistémico previo
• Estenosis Mitral
• Válvula cardíaca mecánica

Nota: Para recordar el resto de indicaciones según el consenso de
Junio de 2006, podemos emplear el acrónimo siguiente: 

CHADS2
Corazón, HTA, Age, Diabetes, Stroke (por dos ya que es doble factor
de riesgo)(20).

• Son las siglas de los factores de riesgo moderado(21):
1. Edad mayor o igual a 75 años
2. HTA
3. IC
4. Disfunción VI (fracción eyección 35% o menos)
5. DM

Un concepto a tener en cuenta, es que en el caso de la FA solitaria,
podemos realizar o no tratamiento ya que en pacientes menores de
60 años sin enfermedad cardíaca ni factores de riesgo de tromboem-
bolismo, el riesgo es bajo sin tratamiento y la efectividad del AAS para
la prevención no ha sido establecida (nivel de evidencia C).

En pacientes de más de 75a con alto riesgo sangrado pero sin con-
traindicación franca para la anticoagulación, un INR entre 1,6 y 2,5
tiene una eficacia del 80% con respecto al INR 2,0 - 3,0 (nivel de
evidencia C)(22).

En cuanto al tratamiento combinado, salvo en pacientes con válvula
mecánica, la asociación de antiagregantes con warfarina no ha
demostrado ser superior al tratamiento sólo con warfarina(23).

7.3 Control del ritmo:
Cardioversión eléctrica: 
Siempre indicada si inestabilidad hemodinámica o fracaso del trata-
miento farmacológico. Es más efectiva que la farmacológica. También

TABLA 1
Indicaciones de tratamiento anticoagulante o antiagregante
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precisa anticoagulación, con las mismas recomendaciones, y el ries-
go de tromboembolismo es igual que con fármacos. Es necesaria
sedación o anestesia.

Las recomendaciones para anticoagular en la cardioversión eléctrica
son (23):

• Si se realiza de forma urgente: heparina (nivel de evidencia C). 
• Si la duración de la FA es mayor de 48h (nivel de evidencia B).
• Si la cardioversión es programada, se mantendrá tres semanas

antes y cuatro semanas después (nivel de evidencia B).

Amiodarona:
No es superior a otros antiarrítmicos, pero sí más segura si existe
enfermedad estructural (incluida disfunción VI)(25).

La cardioversión se realiza mediante un bolo intravenoso seguido de
una perfusión continua, esta pauta ha demostrado mayor eficacia
que la administración vía oral(26).

Los principales problemas que puede plantear esta administración
son el riesgo bradicardia y de hipotensión si la administración rápida.

Flecainida y propafenona:
La administración intravenosa es igual de efectiva que la administra-
ción por vía oral.

Los principales efectos adversos serán las arritmias (flutter con res-
puesta ventricular rápida, bradicardia…). Para evitar desencadenar un
flutter se puede administrar una dosis de b-bloqueante o ca-antago-
nista previa.

Si existe cardiopatía estructural o disfunción VI deben evitarse estos
fármacos(27).

Tratamiento extrahospitalario: “Pill-in-the-pocket”(28).

Se ha estudiado la posibilidad de realizar cardioversión farmacológi-
ca de forma ambulatoria en casos de FA paroxística con una dosis
oral de Propafenona o Flecainida. Primero hay que demostrar en el
hospital la seguridad del tratamiento, pero los resultados son prome-
tedores.

7.4 Mantener el ritmo sinusal:
Amiodarona:
Ha demostrado ser más efectiva que el resto fármacos(29), siendo de
primera elección en HVI, IC y enfermedad coronaria.

Para minimizar el riesgo de efectos secundarios se ha estudiado
mantener el tratamiento con dosis bajas (200mg/d). Son eficaces
y presentan menos toxicidad(30).

Flecainida, Propafenona:
Han demostrado menor eficacia que la amiodarona(29).

B-bloqueantes:
Son comparables a los antiarrítmicos convencionales en algunos
estudios.

En la FA paroxística controlan la frecuencia y los síntomas durante las
recurrencias(31).

En recientes estudios, los IECA/ARA II y las estatinas han sido evalua-
dos en el tratamiento de la FA ya que parece que disminuyen inci-
dencia y las recurrencias(32). 

8.- WOLFF-PARKINSON-WHITE:
Se mencionan en este apartado las particularidades del tratamiento
de la FA en pacientes con Síndrome de preexitación tipo WPW.

Si existe compromiso hemodinámico, se realizará de forma urgente
la cardioversión eléctrica, mientras que en pacientes estables la amio-
darona o procainamida se pueden administrar de forma intravenosa.
Los b-bloqueantes y ca antagonistas se pueden usar por vía oral de
forma crónica(33).

El tratamiento definitivo en todos los casos será un estudio electrofi-
siológico y la ablación por radiofrecuencia de la vía accesoria.

9.- FLUTTER:
Sin querer centrar este artículo en esta otra arritmia, cabe mencionar que
presenta las mismas indicaciones que la FA para anticoagular y frenar.

La cardioversión eléctrica resulta más dificultosa y el tratamiento defi-
nitivo siempre será la ablación por radiofrecuencia.
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