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en pacientes con FA/flúter auricular

AUGUSTUS 	 An open-label, 2 × 2 factorial, randomized 
controlled, clinical trial to evaluate the safety of 
apixaban vs vitamin k antagonist and aspirin vs. 
aspirin placebo in patients with atrial fibrillation 
and acute coronary syndrome or percutaneous 
coronary intervention (Ensayo clínico abierto, 
con diseño factorial 2 x 2, aleatorizado y 
controlado, para evaluar la seguridad del 
apixabán frente a un antagonista de la 
vitamina K y la aspirina frente a placebo 
de aspirina en pacientes con FA y síndrome 
coronario agudo o intervención coronaria 
percutánea).

AVERROES 	 Apixaban Versus Acetylsalicylic Acid to Prevent 
Stroke in Atrial Fibrillation Patients Who Have 
Failed or Are Unsuitable for Vitamin K Antagonist 
Treatment (ensayo clínico) (Apixabán frente 
ácido acetilsalicílico para prevenir los 
accidentes cerebrovasculares en pacientes 
con FA que no han respondido al tratamiento 
con antagonistas de la vitamina K o que no 
son aptos para él)

AVK 	 Antagonista de la vitamina K
AVP 	 Aislamiento de venas pulmonares
BNP 	 Péptido natriurético cerebral
C2HEST 	 Enfermedad coronaria o enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica (1 punto cada 
una); hipertensión (1 punto); edad avanzada 
(≥75 años, 2 puntos); insuficiencia cardiaca 
sistólica (2 puntos); enfermedad tiroidea 
(hipertiroidismo, 1 punto)

CABANA 	 Catheter Ablation versus Anti-arrhythmic Drug 
Therapy for Atrial Fibrillation (ensayo clínico)

CASTLE-AF 	 Catheter Ablation versus Standard Conventional 
Treatment in Patients With Lef t Ventricle (LV) 
Dysfunction and AF (ensayo clínico)

CASTLE-HTx 	 Catheter Ablation for Atrial Fibrillation in 
Patients With End-Stage Heart Failure and 
Eligibility for Heart Transplantation (ensayo 
clínico)

CCP 	 Concentrado de complejo de protrombina
CHA2DS2-VA 	 Insuficiencia cardiaca congestiva, 

hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), 
diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/
accidente isquémico transitorio/
tromboembolia arterial previa (2 puntos), 
enfermedad vascular, edad 65–74 años 
(escala)

CHA2DS2-VASc 	 Insuficiencia cardiaca congestiva, 
hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), 
diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/
accidente isquémico transitorio/
tromboembolismo arterial previo (2 puntos), 
enfermedad vascular, edad 65–74 años, 
categoría de sexo (sexo femenino 1 punto)

CHADS2 	 Insuficiencia cardiaca congestiva, 
hipertensión, edad >75 años, diabetes; 
accidente cerebrovascular previo (2 puntos)

COI 	 Cierre percutáneo de la orejuela izquierda
COMPASS 	 Cardiovascular Outcomes for People Using 

Anticoagulation Strategies (ensayo clínico)
CPAP 	 Presión positiva continua en la vía aérea
CVE 	 Cardioversión eléctrica
EAC 	 Enfermedad arterial coronaria
EAP Enfermedad arterial periférica
EAST-AFNET 4 Early treatment of Atrial fibrillation for Stroke 

prevention Trial
EC 	 Ensayo clínico
ECA 	 Enzima convertidora de angiotensina 
ECG 	 Electrocardiograma
EHRA 	 European Heart Rhythm Association
ELAN 	 Early versus Late initiation of direct oral 

Anticoagulants in post-ischaemic stroke patients 
with atrial fibrillatioN (ensayo clínico)

ERC 	 Enfermedad renal crónica
ETE 	 Ecocardiografía transesofágica
ETT 	 Ecocardiograma transtorácico
EVP 	 Enfermedad vascular periférica
FA 	 Fibrilación auricular
FAA 	 Fármacos antiarrítmicos
FAPO 	 Fibrilación auricular postoperatoria
FEVI 	 Fracción de eyección del ventrículo izquierdo
FLA 	 Flúter auricular
FOP 	 Foramen oval permeable
GI 	 Gastrointestinal
GIM 	 Grosor de la íntima-media
GWAS 	 Estudio de asociación del genoma completo
HAS-BLED 	 Hipertensión, función renal/hepática 

anormal, accidente cerebrovascular, historia 
o predisposición al sangrado, INR lábil, edad 
>65 años, consumo concomitante de drogas/
alcohol (escala)

HAVOC 	 Hipertensión, edad, valvulopatía, 
enfermedad vascular periférica, obesidad, 
insuficiencia cardiaca congestiva y 
enfermedad coronaria

HbA1c 	 Glucohemoglobina (hemoglobina glicada o 
glicosilada)

HBPM 	 Heparina de bajo peso molecular
HIC 	 Hemorragia intracraneal
HNF 	 Heparina no fraccionada
HR 	 Hazard ratio
HVI 	 Hipertrofia ventricular izquierda
IA 	 Inteligencia artificial
IAMCEST 	 Infarto agudo de miocardio con elevación del 

segmento ST
IC 	 Insuficiencia cardiaca
IC-FEc 	 Insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección conservada
IC-FElr 	 Insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección ligeramente reducida
IC-FEr 	 Insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección reducida
ICHOM 	 International Consortium for Health Outcomes 

Measurement
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ICP 	 Intervención coronaria percutánea
ICT 	 Istmo cavotricuspídeo
IECA 	 Inhibidor de la enzima convertidora de 

angiotensina 
IM 	 Infarto de miocardio
IMC 	 Índice de masa corporal
INR 	 Razón internacional normalizada (o tiempo 

de protrombina)
IRM 	 Imagen por resonancia magnética
i.v. 	 Intravenoso
LAAOS III 	 Lef t Atrial Appendage Occlusion Study
LEGACY 	 Long-Term Ef fect of Goal directed weight 

management on Atrial Fibrillation Cohort: a 5 
Year follow-up study

LOOP 	 Atrial Fibrillation Detected by Continuous ECG 
Monitoring (ensayo clínico)

l.p.m. 	 latidos por minuto
MCH 	 Miocardiopatía hipertrófica
mEHRA 	 Escala modificada de la European Heart 

Rhythm Association
NAV 	 Nodo auriculoventricular
NOAH 	 Non-vitamin K Antagonist Oral Anticoagulants in 

Patients With Atrial High Rate Episodes (ensayo 
clínico)

NT-proBNP 	 Fracción N terminal del propéptido 
natriurético cerebral

NYHA 	 New York Heart Association
OI 	 Orejuela izquierda
OR 	 Odds ratio
PA 	 Presión arterial
PAS 	 Presión arterial sistólica
PFC 	 Plasma fresco congelado
PPG 	 Fotopletismografía
PROM 	 Medida de resultado comunicado por el 

paciente
QLAF 	 Quality of Life in Atrial Fibrillation (cuestionario)
QRS 	 onda Q, onda R y onda S, el “complejo QRS” 

indica despolarización ventricular
RACE I 	 RAte Control versus Electrical cardioversion study
RACE II 	 Rate Control Ef ficacy in Permanent Atrial 

Fibrillation (ensayo clínico)
RACE 3 	 Routine versus Aggressive upstream rhythm 

Control for prevention of Early AF in heart failure 
(ensayo clínico)

RACE 4 	 IntegRAted Chronic Care Program at Specialized 
AF Clinic Versus Usual CarE in Patients with Atrial 
Fibrillation (ensayo clínico)

RACE 7 ACWAS 	 Rate Control versus Electrical Cardioversion 
Trial 7—Acute Cardioversion versus Wait and See 
(ensayo clínico)

RATE-AF 	 RAte control Therapy Evaluation in permanent 
Atrial Fibrillation (ensayo clínico)

RMC 	 Resonancia magnética cardiaca
RR 	 Riesgo relativo
RS 	 Ritmo sinusal
SAOS 	 Síndrome de apnea obstructiva del sueño
SAVE 	 Sleep Apnea cardioVascular Endpoints (ensayo 

clínico)
SCA 	 Síndrome coronario agudo
SCC 	 Síndrome coronario crónico
SGLT2 	 Cotransportador de sodio-glucosa tipo 2
SIC-AF 	 Successful Intravenous Cardioversion for Atrial 

Fibrillation
SORT-AF S	 upervised Obesity Reduction Trial for AF Ablation 

Patients (ensayo clínico)
SoSTART 	 Start or STop Anticoagulants Randomised Trial
STEEER-AF 	 Stroke prevention and rhythm control Therapy: 

Evaluation of an Educational programme of 
the European Society of Cardiology in a cluster 
Randomised trial in patients with Atrial 
Fibrillation (ensayo clínico) (Prevención de los 
accidentes cerebrovasculares y tratamiento 
de control del ritmo: Evaluación de un 
programa educativo de la ESC en un ensayo 
aleatorizado por grupos en pacientes con FA)

STROKESTOP 	 Systematic ECG Screening for Atrial Fibrillation 
Among 75 Year Old Subjects in the Region of 
Stockholm and Halland, Sweden (ensayo clínico) 
(Cribado sistemático de la FA mediante 
ECG en sujetos de 75 años de la región de 
Estocolmo y Halland (Suecia)

TA 	 Taquicardia auricular
TAPD 	 Tratamiento antiagregante plaquetario doble
TC 	 Tomografía computarizada
TE 	 Tromboembolia
TIMING 	 Timing of Oral Anticoagulant Therapy in Acute 

Ischemic Stroke With Atrial Fibrillation (ensayo 
clínico) (momento oportuno para el inicio 
del tratamiento anticoagulante oral en el 
accidente cerebrovascular isquémico con FA)

TRC 	 Terapia de resincronización cardiaca
TRT 	 Tiempo en rango terapéutico
TSH 	 Hormona estimulante de la tiroides
VI 	 Ventrículo izquierdo
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1. PREÁMBULO

Las guías tienen como objetivo reunir y evaluar toda la evidencia 
con el fin de asistir a los profesionales de la salud a seleccionar la 
mejor estrategia diagnóstica o terapéutica para un paciente en 
particular que sufre una enfermedad concreta. Las guías están-
destinadas a los profesionales de la salud. La ESC pone a dispo-
sición de forma gratuita sus guías para garantizar que todos los 
usuarios tengan acceso a las recomendaciones más recientes.

Las guías de la ESC no anulan la responsabilidad individual 
de los profesionales de la salud para tomar decisiones adecuadas 
y precisas de acuerdo con la condición clínica de cada paciente 
individual. La decisión final sobre un paciente concreto debe to-
marla el médico responsable de su salud, en consulta con el pro-
pio paciente o, cuando proceda, con la persona encargada de sus 
cuidados. Además, es responsabilidad del profesional de la salud 
comprobar la normativa aplicable en su país a los fármacos y los 
dispositivos médicos antes de su prescripción, así como respetar 
las normas éticas de su profesión. 

Las guías de la ESC representan la postura oficial de la ESC so-
bre un tema particular y se actualizan con regularidad. Las reco-
mendaciones de la ESC para la elaboración y publicación de guías 
están disponibles en el apartado de guías de la página web de la 
ESC (https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Gui-
delines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). La 
presente guía actualiza y reemplaza la versión anterior de 2020.

Los miembros de este Grupo de Trabajo han sido seleccionados 
por la ESC para representar a los profesionales dedicados a los cui-
dados médicos de los pacientes con esta enfermedad así como a los 
representantes de los pacientes y metodólogos. El procedimiento 
de selección se inició con una convocatoria abierta para los auto-
res y tuvo como objetivo garantizar una combinación representa-
tiva de miembros de toda la región ESC y de las subespecialidades 
más relevantes. Se tuvo en cuenta la diversidad y la inclusión, en 
particular con respecto al género y el país de origen. Los expertos 
seleccionados realizaron una revisión exhaustiva de la evidencia 
publicada y se llevó a cabo la evaluación crítica de los procedimien-
tos diagnósticos y terapéuticos, incluida la valoración del cociente 
riesgo/beneficio. Se valoraron el nivel de evidencia y la fuerza de la 
recomendación de una opción terapéutica particular según escalas 
predefinidas, tal como se indica en las Tablas 1 y 2. También se eva-
luaron las medidas de resultados comunicados por los pacientes 
(PROM) y las medidas de experiencia informadas por los pacientes 
como base para las recomendaciones y/o el debate en esta guía. El 
Grupo de Trabajo siguió los procedimientos de votación de la ESC. 
Todas las recomendaciones sujetas a votación lograron al menos 
el 75% de apoyo entre los miembros con derecho a voto. Se pidió a 
los miembros del Grupo de Trabajo con conflicto de intereses de-
clarados sobre temas específicos que se abstuvieran de votar sobre 
recomendaciones relacionadas.

Los expertos del panel de redacción y los revisores del do-
cumento han declarado por escrito cualquier relación que se 
pueda considerar conflicto de intereses real o potencial. Estas 
declaraciones escritas fueron evaluadas de acuerdo con la nor-
mativa de la ESC sobre la declaración de conflicto de intereses y 
están disponibles en la página web de la ESC (http://www.escar-
dio.org/Guidelines) en un documento suplementario publicado 
simultáneamente a la guía. El informe del Grupo de Trabajo fue 
financiado en su totalidad por la ESC y se desarrolló sin ninguna 
participación de la industria.

Tabla 1. Clases de recomendaciones

Definición Expresiones propuestas

Cl
as

es
 d

e r
ec

om
en

da
cio

ne
s Clase I Evidencia y/o acuerdo 

general en que un 
determinado procedimiento 
diagnóstico/tratamiento es 
beneficioso, útil y efectivo.

Se recomienda/está 
indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca 
de la utilidad/eficacia de un determinado tratamiento o 
procedimiento.

Clase IIa El peso de la evidencia/
opinión está a favor de 
su utilidad/eficacia.

Se debe recomendar

Clase IIb La utilidad/eficacia está 
menos establecida por la 
evidencia/opinión.

Se puede recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general 
en que un determinado 
tratamiento no es útil/
efectivo y en algunos casos 
puede ser perjudicial.

No se recomienda

Tabla 2. Niveles de evidencia

Nivel de 
evidencia A

Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metanálisis.

Nivel de 
evidencia B

Datos procedentes de un único ensayo clínico 
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados.

Nivel de 
evidencia C

Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros.

El Comité para las Guías de Práctica Clínica de la ESC (GPC) 
supervisa y coordina la preparación de nuevas guías. El Comité 
es responsable también del proceso de aprobación de las guías. 
Las guías de la ESC se someten a una revisión exhaustiva doble 
ciega por expertos externos, que incluye a miembros de toda la 
región ESC de subespecialidades relevantes y Sociedades Cardia-
cas Nacionales. Después de la revisión, las guías son aprobadas 
por todos los expertos del Grupo de Trabajo. Por último, el docu-
mento final es aprobado por el Comité CPG para su publicación 
en European Heart Journal. 

Las Guías de la ESC se basan en el análisis de la evidencia publi-
cada, principalmente en ensayos clínicos y metanálisis de ensayos, 
pero se pueden incluir otros tipos de estudios. Se incluyen las tablas 
de evidencia que resumen los hallazgos de los estudios relevantes 
que han servido para el desarrollo de las recomendaciones, para 
mejorar la comprensión de las recomendaciones después de su pu-
blicación y reforzar la transparencia del proceso de desarrollo de las 
guías. Las tablas se publican en su propia sección dentro de la guía y 
hacen referencia a tablas de recomendaciones específicas.

La guía puede presentar un uso “of f-label” (fuera de indicación) 
de una medicación determinada siempre y cuando exista un nivel 
de evidencia que demuestre que puede considerarse médicamen-
te apropiado para una afección dada. No obstante, la decisión fi-
nal relativa a un paciente individual la debe tomar el profesional 
sanitario responsable prestando especial atención a:
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	ʟ la condición específica del paciente. En este caso, el uso de 
medicamentos “of f-label” debe limitarse a situaciones en las 
que el paciente salga beneficiado con respecto a la calidad, 
seguridad y eficacia del tratamiento, y solo después de que el 
paciente haya sido informado y dado su consentimiento;

	ʟ la normativa sanitaria específica de cada país, las indica-
ciones de los organismos gubernamentales reguladores de 
medicamentos y las normas éticas a las que están sujetos los 
profesionales sanitarios, en su caso.

2. INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es una de las enfermedades cardiacas 
más frecuentes; tiene un gran impacto en todos los servicios de 
salud, tanto en atención primaria como en secundaria. Se espe-
ra que su prevalencia se duplique en las próximas décadas como 
consecuencia del envejecimiento de la población, una carga cada 
vez mayor de comorbilidades, una mayor concienciación y el desa-
rrollo de tecnologías nuevas que están mejorando su detección.

Los efectos de la FA varían de un paciente a otro, pero la morbi-
lidad asociada a ella sigue siendo muy preocupante. Los pacientes 
con FA pueden sufrir una gran variedad de síntomas y tener una 
mala calidad de vida. Los profesionales de la salud conocen bien 
el riesgo que conlleva la FA sobre la aparición de accidentes cere-
brovasculares y el desarrollo de insuficiencia cardiaca, pero la FA 
también está relacionada con otros episodios tromboembólicos, 
como el daño cerebral subclínico (que puede derivar en demencia 
vascular) y la tromboembolia a cualquier otro órgano, todo lo cual 
contribuye al mayor riesgo de mortalidad asociado con la FA.

Los factores típicos que impulsan la aparición y progresión de 
la FA son múltiples comorbilidades y factores de riesgo asociados. 
Para lograr una atención óptima en los pacientes con FA, existe un 
amplio consenso en que estas comorbilidades y factores de ries-
go deben manejarse de forma temprana y periódica. No hacerlo 
contribuye a ciclos recurrentes de FA, fracaso del tratamiento, 
malos resultados para el paciente y un gasto inútil de los recursos 
sanitarios. En esta reedición de la Guía sobre el manejo de la FA 
de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC), el Grupo de Trabajo 
ha consolidado y desarrollado enfoques previos para desarrollar 
el marco AF-CARE (Fibrilación auricular: [C] Manejo de comorbi-
lidad y factores de riesgo, [A] Evitar accidente cerebrovascular y 
tromboembolia, [R] Reducir los síntomas mediante el control de 
la frecuencia y el ritmo, [E] Evaluación y reevaluación periódica). 
Las comorbilidades y los factores de riesgo se posicionan como 
el componente inicial y fundamental del manejo del paciente. 
Este es el aspecto que debe considerarse en primer lugar, ya que 
se aplica a todos los pacientes con FA, independientemente de 
los factores de riesgo tromboembólico o cualquier síntoma que 
pueda justificar una intervención. A continuación, se considera 
la mejor manera de [A] evitar el accidente cerebrovascular y la 

tromboembolia, y posteriormente las opciones disponibles para 
reducir los síntomas y, en algunos casos, mejorar el pronóstico, a 
través de [R] el control de la frecuencia y el ritmo. [E] La evaluación 
y la reevaluación deben individualizarse para cada paciente, con 
un enfoque periódico que tenga en cuenta la variación a lo largo 
del tiempo de la FA y las condiciones asociadas.

El empoderamiento del paciente es fundamental en cual-
quier problema médico de larga duración para lograr mejores 
resultados, fomentar la adherencia y buscar una orientación 
adecuada sobre los cambios en el estado clínico. El enfoque 
debe basarse en una toma de decisiones compartida y centrada 
en el paciente que facilite la elección del tratamiento y se adapte 
de forma personalizada, en particular en la FA, donde algunos 
tratamientos e intervenciones mejoran los resultados clínicos y 
otros se centran en los síntomas y la calidad de vida. La educa-
ción y la concienciación son esenciales, no solo para los pacientes 
sino también para los profesionales sanitarios, a fin de limitar el 
impacto clínico y económico de la FA.

Teniendo en cuenta todo esto, el Grupo de Trabajo ha crea-
do una serie de vías clínicas de atención para los pacientes que 
abordan los principales aspectos de AF-CARE. En la actualidad, 
estas vías siguen basándose en la clasificación temporal de la 
FA (primer diagnóstico, paroxística, persistente y permanente), 
pero las investigaciones que se están llevando a cabo podrán 
permitir clasificaciones basadas en la patología y un abordaje de 
medicina personalizada. Las guías de práctica clínica solo pue-
den cubrir escenarios comunes con una base de evidencia, por 
lo que sigue siendo necesario que los profesionales de la salud 
atiendan a los pacientes dentro de un equipo multidisciplinario 
local. Si bien se ha demostrado repetidamente que la adheren-
cia a las guías mejora los resultados clínicos de los pacientes, su 
implementación real suele ser deficiente en muchos entornos 
de atención médica. Esto se ha demostrado en el primer ensayo 
clínico controlado y aleatorizado de la ESC, el estudio STEEER-
AF (Stroke prevention and rhythm control Therapy: Evaluation of an 
Educational programme of the European Society of Cardiology in a 
cluster-Randomised trial in patients with Atrial Fibrillation), que ha 
buscado mejorar la adherencia a las guías de forma paralela a la 
generación de guías. El Grupo de Trabajo que ha desarrollado la 
Guía de FA de 2024 ha hecho de la implementación un objetivo 
clave, centrándose en la evidencia subyacente y utilizando un es-
tilo de redacción consistente para cada recomendación (la inter-
vención propuesta, la población a la que debe aplicarse y el valor 
potencial para el paciente, seguido de las posibles excepciones). 
Las Tablas 3 y 4 subrayan las recomendaciones nuevas y aquellas 
con revisiones importantes. Estas iniciativas se han diseñado 
para que la Guía ESC de 2024 sobre el manejo de la FA sea más fácil 
de leer, seguir e implementar, con el objetivo de mejorar la vida 
de los pacientes con FA. También se encuentra disponible una 
versión de esta Guía para los pacientes en http://www.escardio.
org/Guidelines/guidelines-for-patients.
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2.1. ¿Qué hay de nuevo en la edición de 2024?

Tabla 3. Recomendaciones nuevas

Clasea Nivelb

Evaluación diagnóstica de una FA nueva—Apartado 3.4

Se recomienda un ecocardiograma transtorácico en pacientes con diagnóstico de FA en los que sirva para guiar las decisiones 
terapéuticas. I C

Principios de AF-CARE—Apartado 4.2

Se recomienda una educación dirigida a pacientes, familiares, cuidadores y profesionales sanitarios para optimizar la toma de decisiones 
compartida, y facilitar un debate abierto tanto de los beneficios como de los riesgos asociados con cada opción terapéutica. I C

Se recomienda el acceso a una gestión centrada en el paciente según los principios de AF-CARE en todos los pacientes con FA, 
independientemente del género, la etnia y el nivel socioeconómico, para garantizar la igualdad en la prestación de la atención sanitaria y 
mejorar los resultados.

I C

Se debe considerar el tratamiento de la FA centrado en el paciente con un enfoque multidisciplinario en todos los pacientes con FA para 
optimizar el tratamiento y mejorar los resultados. IIa B

[C] Comorbilidades y manejo de los factores de riesgo—Apartado 5

Se recomiendan los diuréticos en pacientes con FA, IC y congestión para aliviar los síntomas y mejorar el manejo de la FA. I C

Se recomienda un tratamiento médico adecuado para la IC en pacientes con FA que tengan IC y FEVI reducida para reducir los síntomas 
y/o la hospitalización por IC y prevenir la recurrencia de la FA. I B

Se recomiendan los inhibidores de SGLT2 para pacientes con IC y FA independientemente de la FEVI para reducir el riesgo de 
hospitalización por IC y muerte cardiovascular. I A

Se recomienda un control glucémico eficaz como parte del manejo integral de los factores de riesgo en personas con diabetes mellitus y 
FA, para reducir la carga, la recurrencia y la progresión de la FA. I C

Se puede considerar la cirugía bariátrica junto con cambios en el estilo de vida y tratamiento médico en personas con FA e IMC ≥40 kg/m2 c 
en las que se planifica una estrategia de control del ritmo, para reducir la recurrencia y progresión de la FA. IIb C

Se puede considerar el tratamiento de la síndrome de apnea obstructiva del sueño como parte de un manejo integral de los factores de 
riesgo para reducir la recurrencia y la progresión de la FA. IIb B

Al evaluar la apnea obstructiva del sueño en personas con FA, no se recomienda utilizar únicamente cuestionarios basados ​​en síntomas. III B

Iniciar la anticoagulación oral—Apartado 6.1

Se recomienda la ACO en pacientes con FA clínica con riesgo tromboembólico elevado para prevenir el accidente cerebrovascular 
isquémico y la tromboembolia. I A

Se recomienda una puntuación CHA2DS2-VA de 2 o más como indicador de riesgo tromboembólico elevado para tomar decisiones sobre 
el inicio de la ACO. I C

Se debe considerar una puntuación CHA2DS2-VA de 1 como un indicador de riesgo tromboembólico elevado para las decisiones sobre el 
inicio de la ACO. IIa C

Se recomienda la ACO en todos los pacientes con FA y miocardiopatía hipertrófica o amiloidosis cardiaca, independientemente de la 
puntuación CHA2DS2-VA, para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. I B

Se recomienda una reevaluación individualizada del riesgo tromboembólico a intervalos periódicos en pacientes con FA para garantizar 
el inicio de la ACO en los pacientes apropiados. I B

Se puede considerar el tratamiento con ACOD en pacientes con FA subclínica asintomática detectada por dispositivo y riesgo 
tromboembólico elevado para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia, excluyendo a los pacientes con alto 
riesgo hemorrágico.

IIb B

Anticoagulantes orales—Apartado 6.2

No se recomienda una dosis reducida en el tratamiento con ACOD, excepto en pacientes que cumplan con los criterios específicos de A 
ACOD COAD, para prevenir una dosis insuficiente y episodios tromboembólicos evitables. III B

Se puede considerar mantener el tratamiento con AVK en lugar de cambiar a un ACOD en pacientes ≥75 años que estén clínicamente 
estables con AVK y polimedicados, para prevenir un riesgo excesivo de sangrado. IIb B

Fármacos antiplaquetarios y combinaciones con anticoagulantes—Apartado 6.3

No se recomienda agregar tratamiento antiplaquetario a la ACO en pacientes con FA con el objetivo de prevenir accidentes 
cerebrovasculares isquémicos o tromboembolia. III B

Continúa
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Riesgo residual de accidente cerebrovascular isquémico a pesar de la anticoagulación—Apartadon 6.4

Se debe considerar un estudio diagnóstico exhaustivo en pacientes que toman ACO y presentan un accidente cerebrovascular isquémico 
o tromboembolia para prevenir episodios recurrentes, incluida la evaluación de causas no cardioembólicas, factores de riesgo vascular, 
dosis y adherencia.

IIa B

No se recomienda agregar tratamiento antiplaquetario a la ACO en pacientes con FA para prevenir un accidente cerebrovascular 
embólico recurrente. III B

No se recomienda cambiar de un ACOD a otro, o de un ACOD a un AVK, sin una indicación clara en pacientes con FA para prevenir un 
accidente cerebrovascular embólico recurrente. III B

Cierre quirúrgico de la orejuela izquierda—Apartado 6.6

Se debe considerar el cierre quirúrgico de la OI como complemento a la ACO en pacientes con FA sometidos a ablación endoscópica o 
híbrida de FA para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. IIa C

Se puede considerar el cierre quirúrgico endoscópico independiente de la OI en pacientes con FA y contraindicaciones para el 
tratamiento ACO a largo plazo para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. IIb C

Manejo del sangrado durante el tratamiento anticoagulante—Apartado 6.7.2

Se deben considerar antídotos específicos en pacientes con FA que reciban un DOAC y presenten una hemorragia potencialmente mortal 
o una hemorragia en un sitio crítico, para revertir el efecto antitrombótico. IIa B

Manejo de la frecuencia cardiaca en pacientes con FA—Apartado 7.1

Se recomienda el tratamiento de control de la frecuencia en pacientes con FA, como tratamiento inicial en el contexto agudo, como 
complemento a los tratamientos de control del ritmo o como estrategia terapéutica única para controlar la frecuencia cardiaca y 
reducir los síntomas.

I B

Se recomiendan los bloqueadores beta, diltiazem, verapamilo o digoxina como fármacos de primera elección en pacientes con FA y FEVI 
>40% para controlar la frecuencia cardiaca y reducir los síntomas. I B

Se debe considerar la ablación del nodo auriculoventricular combinada con terapia de resincronización cardiaca en pacientes con 
síntomas graves con FA permanente y al menos una hospitalización por IC para reducir los síntomas, las limitaciones físicas, la 
hospitalización recurrente por IC y la mortalidad.  

IIa B

Principios generales y anticoagulación—Apartado 7.2.1

Se recomiendan los ACOD en lugar de los AVK en pacientes elegibles con FA sometidos a cardioversión para reducir el riesgo 
tromboembólico. I A

Se debe considerar la cardioversión de la FA (ya sea eléctrica o farmacológica) en pacientes sintomáticos con FA persistente como parte 
de un enfoque de control del ritmo. IIa B

Se debe considerar una estrategia de esperar y observar de conversión espontánea a ritmo sinusal dentro de las primeras 48 h del inicio 
de la FA en pacientes sin compromiso hemodinámico como alternativa a la cardioversión inmediata. IIa B

Se debe considerar una estrategia de control del ritmo en los 12 meses posteriores al diagnóstico de FA en pacientes seleccionados con 
riesgo de episodios tromboembólicos para reducir el riesgo de muerte cardiovascular u hospitalización. IIa B

No se recomienda la cardioversión precoz sin una anticoagulación adecuada o una ETE si la duración de la FA es superior a 24 h o si hay 
margen para esperar una cardioversión espontánea. III C

Cardioversión eléctrica—Apartado 7.2.2

Se debe considerar la cardioversión eléctrica como herramienta diagnóstica en pacientes con FA persistente en los que exista 
incertidumbre sobre el valor de la restauración del ritmo sinusal en los síntomas, o para evaluar la mejoría en la función 
ventricular izquierda. 

IIa C

Fármacos antiarrítmicos—Apartado 7.2.4

No se recomienda el tratamiento con FAA en pacientes con trastornos avanzados de la conducción, a menos que se proporcione 
estimulación antibradicardia. III C

Ablación con catéter—Apartado 7.2.5

Enfermedad del nodo sinusal/síndrome de taquicardia-bradicardia

Se debe considerar la ablación con catéter de la FA en pacientes con bradicardia relacionada con FA o pausas sinusales al finalizar la FA 
para mejorar los síntomas y evitar el implante de un marcapasos. IIa C

Recurrencia después de la ablación con catéter

Se debe considerar repetir la ablación con catéter en pacientes con recurrencia de FA tras la ablación inicial, siempre que los síntomas del 
paciente hayan mejorado tras el AVP inicial o tras un AVP fallido, para reducir los síntomas, la recurrencia y la progresión de la FA. IIa B

Continúa
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Anticoagulación en pacientes que se someten a ablación con catéter—Apartado 7.2.6

Se recomienda la ACO ininterrumpida en pacientes sometidos a ablación con catéter de FA para prevenir el accidente cerebrovascular 
isquémico y la tromboembolia periprocedimiento. I A

Ablación endoscópica e híbrida de la FA—Apartado 7.2.7

Se recomienda continuar con la ACO en pacientes con FA que tengan riesgo tromboembólico elevado después de una ablación 
concomitante de la FA, endoscópica o híbrida, independientemente del resultado sobre el ritmo o de la exclusión de la OI, para prevenir 
el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia.

I C

Se deben considerar los procedimientos de ablación endoscópica e híbrida en pacientes con FA persistente sintomática refractaria al 
tratamiento con FAA para prevenir los síntomas, la recurrencia y la progresión de la FA, dentro de un equipo multidisciplinario de control 
del ritmo que incluya electrofisiólogos y cirujanos siguiendo una estrategia de toma de decisiones compartida.

IIa A

Ablación de la FA durante la cirugía cardiaca —Apartado 7.2.8

Se recomienda la obtención de imágenes intraoperatorias para la detección de trombos en la aurícula izquierda en pacientes sometidos 
a ablación quirúrgica con el fin de guiar la estrategia quirúrgica, independientemente del uso de ACO, para prevenir el accidente 
cerebrovascular isquémico y la tromboembolia perioperatorios.

I C

Se debe considerar la ablación quirúrgica concomitante en pacientes sometidos a cirugía cardiaca de válvula no mitral y FA que sean 
aptos para una estrategia de control del ritmo para prevenir los síntomas y la recurrencia de la FA, siguiendo una estrategia de toma de 
decisiones compartida respaldada por un equipo experimentado de electrofisiólogos y cirujanos especialistas en arritmias.

IIa B

Medidas de resultados comunicados por el paciente —Apartado 8.4

Los profesionales sanitarios y las instituciones deben considerar la evaluación de la calidad de la atención y la identificación de 
oportunidades para mejorar el tratamiento de la FA con el fin de mejorar la experiencia de los pacientes. IIa B

Síndrome coronario agudo y crónico en pacientes con FA —Apartado 9.2

Recomendaciones para los pacientes con FA y enfermedad coronaria o vascular crónica

No se recomienda el tratamiento antiplaquetario durante más de 12 meses en pacientes estables con enfermedad coronaria o vascular 
crónica tratados con ACO, por falta de eficacia y para evitar hemorragias mayores. III B

FA inducida por desencadenantes—Apartado 9.5

Se debe considerar el tratamiento con ACO a largo plazo en pacientes con FA inducida por factores desencadenantes y con riesgo 
tromboembólico elevado para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia sistémica. IIa C

FA en el postoperatorio —Apartado 9.6

Se recomienda el tratamiento perioperatorio con amiodarona para prevenir farmacológicamente la FA postoperatoria tras una 
cirugía cardiaca. I A

Se debe considerar realizar una pericardiotomía posterior concomitante en pacientes sometidos a cirugía cardiaca para prevenir la FA 
postoperatoria. IIa B

Pacientes con accidente cerebrovascular embólico de origen indeterminado (ACVEOI)—Apartado 9.7

No se recomienda iniciar el tratamiento con ACO en pacientes con ACVEOI sin FA documentada debido a la falta de eficacia en la 
prevención del accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. III A

Flúter auricular—Apartado 9.14

Se recomienda la ACO en pacientes con flúter auricular con riesgo tromboembólico elevado para prevenir el accidente cerebrovascular 
isquémico y la tromboembolia. I B

Estrategias de cribado para la FA —Apartado 10.3

Se recomienda que un médico revise un ECG (de 12 derivaciones, de una o varias derivaciones) para proporcionar un diagnóstico 
definitivo de FA y comenzar un tratamiento adecuado. I B

Se debe considerar la detección poblacional de FA mediante un enfoque basado en ECG no invasivo prolongado en personas ≥75 años,
o ≥65 años con factores de riesgo CHA2DS2-VA adicionales, para asegurar una detección más precoz de la FA. IIa B

Prevención primaria de la FA—Apartado 10.5

Se recomienda mantener una presión arterial óptima en la población general para prevenir la FA, con IECA o ARA II como tratamiento de 
primera línea. I B

Se recomienda un tratamiento médico adecuado para la IC en personas con ICFEr para prevenir la FA. I B

Se recomienda mantener un peso normal (IMC 20-25 kg/m2) en la población general para prevenir la FA. I B

Se recomienda mantener un estilo de vida activo para prevenir la FA, equivalente a 150–300 minutos semanales de actividad física 
aeróbica moderada o 75–150 minutos semanales de actividad física aeróbica vigorosa. I B

Continúa
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Se recomienda evitar el consumo excesivo de alcohol en la población general para prevenir la FA. I B

Se debe considerar el uso de metformina o inhibidores de SGLT2 en personas que necesiten tratamiento farmacológico de la diabetes 
mellitus para prevenir la FA. IIa B

Se debe considerar la reducción de peso en personas obesas para prevenir la FA. IIa B

ACO, anticoagulación oral; ACOD, anticoagulantes orales de acción directa; ACVEOI, accidente cerebrovascular embólico de origen indeterminado; AF-
CARE, Fibrilación auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] 
Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; ARA, antagonista del receptor de la angiotensina; 
AVP, aislamiento de venas pulmonares; CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), diabetes mellitus, accidente 
cerebrovascular/accidente isquémico transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), enfermedad vascular, edad 65–74 años; ECG, electrocardiograma; 
ETE, ecocardiografía transesofágica; FA, fibrilación auricular; FAA, fármacos antiarrítmicos; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC, insuficiencia 
cardiaca; ICFEr, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; IECA, inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; IMC, índice de masa 
corporal; OI, orejuela izquierda; SGLT2, cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; VKA, antagonista de la vitamina K.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cO índice de masa corporal ≥35 kg/m2 con complicaciones relacionadas con la obesidad.

Tabla 4. Recomendaciones revisadas

Recomendaciones en la versión de 2020 Clasea Nivelb Recomendaciones en la versión de 2024 Clasea Nivelb

Apartado 3.2—Criterios diagnósticos para la FA

Para establecer el diagnóstico de FA es necesario realizar 
un registro ECG. Un ECG estándar de 12 derivaciones o 
un trazado electrocardiográfico de una sola derivación 
de ≥30 s que muestre un ritmo cardiaco sin ondas 
P repetidas discernibles e intervalos RR irregulares 
(cuando la conducción auriculoventricular no está 
alterada) es diagnóstico de FA clínica.

I B

Se recomienda la confirmación mediante un ECG (de 
12 derivaciones, múltiple o de una sola derivación) para 
establecer el diagnóstico de FA clínica y comenzar la 
estratificación del riesgo y el tratamiento. I A

En pacientes con FA, se recomienda:
•	 Evaluar los síntomas relacionados con la FA 

(incluidos fatiga, cansancio, falta de aire por esfuerzo, 
palpitaciones y dolor torácico) y cuantificar el estado 
de los síntomas del paciente utilizando la escala 
modificada de la EHRA antes y después del inicio del 
tratamiento.

•	 Evaluar los síntomas relacionados con la FA antes y 
después de la cardioversión de la FA persistente para 
ayudar a la toma de decisiones sobre el tratamiento de 
control del ritmo.

I C

Se recomienda evaluar el impacto de los síntomas 
relacionados con la FA antes y después de realizar 
cambios importantes en el tratamiento para guiar 
la toma de decisiones compartida y las opciones 
terapéuticas.

I B

Apartado 5—[C] Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo

Se recomienda prestar atención al control adecuado 
de la PA en pacientes con FA e hipertensión para 
reducir las recurrencias de FA y el riesgo de accidente 
cerebrovascular y sangrado.

I B

Se recomienda un tratamiento antihipertensivo 
en pacientes con FA e hipertensión para reducir la 
recurrencia y la progresión de la FA y prevenir episodios 
cardiovasculares adversos.

I B

En pacientes obesos con FA, se debe considerar la 
pérdida de peso junto con el manejo de otros factores 
de riesgo para reducir la incidencia, progresión y 
recurrencias de FA y mejorar los síntomas.

IIa B

Se recomienda la pérdida de peso como parte del 
manejo integral de los factores de riesgo en personas con 
sobrepeso y obesidad con FA para reducir los síntomas 
y la carga de FA, con un objetivo de reducción del 10 % o 
más en el peso corporal.

I B

Se debe considerar la actividad física para ayudar a prevenir 
la incidencia o recurrencia de la FA, excepto el el ejercicio de 
resistencia excesivo, que puede promover la FA. IIa C

Se recomienda un programa de ejercicios personalizado 
en personas con FA paroxística o persistente para 
mejorar la capacidad cardiorrespiratoria y reducir la 
recurrencia de la FA.

I B

Se debe considerar el asesoramiento y el tratamiento 
para evitar el exceso de alcohol para prevenir la FA y en los 
pacientes con FA que se consideren para tratamiento ACO. IIa B

Se recomienda reducir el consumo de alcohol a ≤3 
bebidas estándar (≤30 gramos de alcohol) por semana 
como parte del manejo integral de los factores de riesgo 
para reducir la recurrencia de la FA.

I B

Continúa
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Apartado 6.6—Cierre quirúrgico de la orejuela izquierda

Se puede considerar la exclusión quirúrgica de la OI 
para la prevención de accidentes cerebrovasculares en 
pacientes con FA sometidos a cirugía cardiaca. IIb C

Se recomienda el cierre quirúrgico de la OI como 
complemento a la ACO en pacientes con FA 
sometidos a cirugía cardiaca para prevenir accidentes 
cerebrovasculares isquémicos y tromboembolias.

I B

Apartado 6.7—Riesgo hemorrágico

Para una evaluación formal basada en las escalas de riesgo 
hemorrágico, se debe considerar la puntuación HAS-BLED 
para ayudar a abordar los factores de riesgo de sangrado 
modificables y para identificar a los pacientes con un riesgo 
hemorrágico alto (puntuación HAS-BLED ≥3) para una 
evaluación y seguimiento clínico precoz y más frecuente.

IIa B

Se recomienda la evaluación y el manejo de los factores 
de riesgo hemorrágico modificables en todos los 
pacientes elegibles para ACO, como parte de la toma de 
decisiones compartida para garantizar la seguridad y 
prevenir el sangrado.

I B

Apartado 7.2—Estrategias de control del ritmo en pacientes con FA

La ablación con catéter de FA dirigida al AVP debe/
puede considerarse como tratamiento de control del 
ritmo de primera línea para mejorar los síntomas en 
pacientes seleccionados con:
•	 Episodios de FA paroxística sintomática.

IIa B

La ablación con catéter se recomienda como una opción 
de primera línea dentro de una estrategia de control 
del ritmo con toma de decisiones compartida en 
pacientes con FA paroxística, para reducir los síntomas, 
la recurrencia y la progresión de la FA.

I A

Se deben considerar los procedimientos toracoscópicos, 
incluida la ablación quirúrgica híbrida, en pacientes con 
FA paroxística o persistente sintomática refractaria al 
tratamiento con fármacos antiarrítmicos y en los que 
no ha funcionado la ablación percutánea de la FA, o con 
factores de riesgo evidentes de fracaso de la ablación 
con catéter, para mantener el ritmo sinusal a largo plazo. 
La decisión debe contar con el respaldo de un equipo 
experimentado de electrofisiólogos y cirujanos.

IIa B

Se pueden considerar procedimientos de ablación 
endoscópica e híbrida en pacientes con FA paroxística 
sintomática refractaria al tratamiento con FAA y 
estrategia de ablación con catéter fallida para prevenir 
los síntomas, la recurrencia y la progresión de la FA, 
dentro de un equipo de control del ritmo siguiendo 
una estrategia de toma de decisiones compartida entre 
electrofisiólogos y cirujanos.

IIb B

Se pueden considerar procedimientos toracoscópicos, 
incluida la ablación quirúrgica híbrida, en pacientes con 
FA persistente con factores de riesgo de recurrencia, que 
permanecen sintomáticos durante la FA a pesar de al 
menos un tratamiento con un FAA que ha fallado y que 
prefieren una terapia adicional de control del ritmo.

IIb C

Se deben considerar procedimientos de ablación 
endoscópica e híbrida en pacientes con FA persistente 
sintomática refractaria al tratamiento con FAA para 
prevenir los síntomas, la recurrencia y la progresión de la 
FA, dentro de un equipo de control del ritmo con toma de 
decisiones compartida entre electrofisiólogos y cirujanos.

IIa A

Se debe considerar la ablación concomitante de 
FA en pacientes sometidos a cirugía cardiaca, 
tomando en consideración los beneficios de estar 
sin arritmias auriculares y los factores de riesgo de 
recurrencia (dilatación auricular izquierda, años con 
FA, edad, disfunción renal y otros factores de riesgo 
cardiovascular).

IIa A

Se recomienda la ablación quirúrgica concomitante 
en pacientes sometidos a cirugía de válvula mitral y FA 
que sean aptos para una estrategia de control del ritmo 
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 
especialistas en arritmias.

I A

Apartado 9.6—AF en el postoperatorio

Se puede considerar el tratamiento con ACO a largo 
plazo para prevenir episodios tromboembólicos en 
pacientes con riesgo de accidente cerebrovascular con 
FA postoperatoria después de una cirugía cardiaca, 
teniendo en cuenta el beneficio clínico neto anticipado 
del tratamiento con ACO y las preferencias del paciente.

IIb B

Se debe considerar la ACO a largo plazo en pacientes 
con FA postoperatoria tras cirugía cardiaca y no 
cardiaca con riesgo tromboembólico elevado, para 
prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia.

IIa B

ACO, anticoagulación oral; AVP, aislamiento de venas pulmonares; ECG, electrocardiograma; EHRA, European Heart Rhythm Association; FA, fibrilación auricular; 
FAA, fármacos antiarrítmicos; HAS-BLED, Hipertensión, función renal/hepática anormal, accidente cerebrovascular, historia o predisposición al sangrado, INR 
lábil, edad >65 años, consumo concomitante de drogas/alcohol; OI, orejuela izquierda; PA, presión arterial; RR, riesgo relativo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

3. DEFINICIONES E IMPACTO CLÍNICO

3.1. Definición y clasificación de la FA
La FA es uno de los trastornos del ritmo cardiaco más frecuentes. 
Se trata de una arritmia supraventricular con activación auricu-
lar descoordinada que disminuye la eficacia de la contracción 

auricular (véase el Material suplementario para la descripción 
de la fisiopatología). La FA se refleja en el electrocardiograma 
(ECG) de superficie por la ausencia de ondas P discernibles y 
regulares, y la activación irregular de los ventrículos. Esto da 
como resultado que no haya un patrón específico en los inter-
valos RR, en ausencia de un bloqueo auriculoventricular. En la 
Tabla 5 se presenta la definición de FA según el patrón temporal. 
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Es importante tener presente que estas categorías reflejan epi-
sodios observados de FA pero no indican cuál es el proceso fi-
siopatológico subyacente. Algunos pacientes pueden progresar 
consecutivamente a lo largo de estas categorías, mientras que 
otros pueden necesitar una reclasificación periódica debido a su 
estado clínico individual. Con el tiempo, algunos pacientes con 
FA desarrollan daño auricular y ventricular, lo que puede hacer 
que los intentos de control del ritmo sean inútiles. Por esta ra-
zón, y también cuando los pacientes y los médicos toman una 
decisión conjunta para el control de la frecuencia, la FA se clasifi-
ca como permanente (el “tipo” más común de FA en los registros 
históricos). 1 A pesar de sus muchas limitaciones, este Grupo de 
Trabajo ha mantenido este enfoque temporal, ya que la mayoría 
de los ensayos clínicos en pacientes con FA han utilizado estas 
definiciones. La clasificación de la FA según los factores subya-
centes podría aportar información sobre el manejo, pero actual-
mente no hay evidencia suficiente que respalde el uso clínico de 
dicha clasificación.

Se han aplicado otras clasificaciones a los pacientes con 
FA, muchas de las cuales cuentan con poca evidencia. La de-
finición de FA es un campo en desarrollo y la investigación en 
curso podrá permitir estrategias basadas en la patología que 
podrían facilitar el manejo personalizado en el futuro. En la Ta-
bla 6 se presentan algunos conceptos comúnmente utilizados 
en la práctica clínica actual. Debido a la falta de evidencia para 
respaldar estos conceptos (sobre todo en los periodos de tiem-
po indicados), este Grupo de Trabajo ha editado y actualizado 
estas definiciones por consenso.

Tabla 5. Definiciones y clasificaciones del patrón temporal de la FA

Clasificación temporal Definición

FA de nuevo 
diagnóstico

FA que no ha sido diagnosticada 
previamente, independientemente del 
estado de los síntomas, el patrón temporal o 
la duración.

FA paroxística

FA que termina espontáneamente en 
un plazo de 7 días o con la ayuda de una 
intervención. La evidencia sugiere que la 
mayoría de los episodios paroxísticos que 
terminan por sí solos duran <48 h.2

FA persistente

Episodios de FA que no se resuelven por sí 
solos. Muchos ensayos de intervención han 
utilizado 7 días como límite para definir la FA 
persistente. 3,4

La FA persistente de larga duración se define 
arbitrariamente como FA continua de al 
menos 12 meses de duración, pero en la que 
el control del ritmo sigue siendo una opción 
terapéutica en pacientes seleccionados, lo 
que la distingue de la FA permanente.

FA permanente

FA para la cual no se planean más intentos 
de restauración del ritmo sinusal, tras una 
decisión compartida entre el paciente y el 
médico.

FA, fibrilación auricular.

Tabla 6. Otros conceptos clínicos relevantes para tratar la FA

Concepto clínico Definición

FA clínica

FA sintomática o asintomática 
claramente documentada mediante 
un ECG (ECG de 12 derivaciones u 
otros dispositivos de ECG). La duración 
mínima para establecer el diagnóstico 
de FA clínica mediante ECG ambulatorio 
no está clara y depende del contexto 
clínico. Los periodos de 30 s o más 
tienen importancia clínica y pueden 
desencadenar una monitorización 
adicional o una estratificación del riesgo 
de tromboembolia.

FA subclínica detectada por 
dispositivo

La FA subclínica detectada por 
dispositivo se refiere a episodios 
asintomáticos de FA detectados 
en dispositivos de monitorización 
continua. Estos dispositivos incluyen 
los dispositivos electrónicos cardiacos 
implantables, para los cuales la mayoría 
de los episodios de alta frecuencia 
auricular puede ser FA, así como 
monitores portátiles.
Se necesita la confirmación por parte 
de un profesional competente que 
revise los ECG intracardiacos o un ritmo 
registrado en el ECG.5,6 La FA subclínica 
detectada por dispositivo es un 
predictor de FA clínica futura.7

Carga de FA

Tiempo total transcurrido en FA durante 
un periodo de seguimiento claramente 
especificado e informado, expresado 
como un porcentaje de tiempo.

FA de inicio reciente

Cada vez hay más datos sobre el valor 
del término FA de inicio reciente 
en la toma de decisiones para la 
cardioversión farmacológica o eléctrica 
aguda. El intervalo de tiempo de corte 
para definir esta entidad aún no se ha 
establecido.8–10

FA inducida por 
desencadenante

Nuevo episodio de FA en proximidad a 
un factor precipitante y potencialmente 
reversible.11–14

FA temprana

El tiempo transcurrido desde el 
diagnóstico de una FA temprana está 
disociado de cualquier miocardiopatía 
auricular subyacente y no está bien 
definido, y varía ampliamente entre 
3 y 24 meses.15–17 La definición de 
FA temprana tampoco determina 
necesariamente una intervención 
temprana.

FA autolimitada

FA paroxística que termina 
espontáneamente.2 Esta definición 
puede tener valor para las decisiones 
sobre el control agudo del ritmo 
tomadas conjuntamente por el paciente 
y el médico.

Continúa
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FA no autolimitada
FA que no termina espontáneamente 
y que, en caso necesario, solo puede 
terminarse mediante una intervención.

Miocardiopatía auricular

Una combinación de cambios 
estructurales, eléctricos o funcionales 
en las aurículas que produce un impacto 
clínico (p. ej., progresión/recurrencia de 
FA, eficacia limitada del tratamiento 
de la FA y/o desarrollo de insuficiencia 
cardiaca).18,19 La miocardiopatía 
auricular incluye remodelado 
inflamatorio y protrombótica de las 
aurículas, activación neurohormonal 
(que afecta a los ventrículos) y fibrosis 
del tejido miocárdico.20

ECG, electrocardiograma; FA, fibrilación auricular; l.p.m., latidos por minuto.
a Los episodios de frecuencia auricular alta se definen como episodios que 
suelen durar más de 5 minutos con una frecuencia auricular ≥170 lpm,  
detectados por dispositivos cardiacos implantables que permiten la 
monitorización y el almacenamiento automáticos y continuos del ritmo 
auricular. Los episodios de frecuencia auricular alta deben inspeccionarse 
visualmente porque algunos pueden ser artefactos eléctricos o falsos positivos.

3.2. Criterios diagnósticos de la FA
En muchos pacientes, el diagnóstico de FA es sencillo, p. ej. la pre-
sencia de síntomas típicos asociados con hallazgos característicos 
en un ECG estándar de 12 derivaciones que indiquen la necesidad 
de instaurar un tratamiento. El diagnóstico se vuelve más com-
plejo en el contexto de episodios asintomáticos o FA detectada 
en dispositivos de monitorización a largo plazo, particularmente 
aquellos que no proporcionan un ECG (véase el Apartado 10). Para 
evitar el diagnóstico inapropiado de FA, este Grupo de Trabajo 
sigue recomendando la información proporcionada por un ECG 
para iniciar la estratificación del riesgo y el manejo de la FA. En la 
práctica actual, la confirmación por ECG puede incluir múltiples 
opciones: no solo cuando la FA persiste en un ECG estándar de 12 
derivaciones, sino también la información obtenida por disposi-
tivos de una o múltiples derivaciones que proporcionen un ECG 
(véase el Material suplementario, Tabla de evidencia adicional S1). 
Esto no incluye dispositivos portátiles sin ECG u otros dispositivos 
que generalmente utilizan fotopletismografía. Cabe señalar que 
muchos ensayos clínicos fundamentales sobre FA exigieron dos o 
más ECG que documentaran la FA, o un diagnóstico establecido 
de FA antes de la aleatorización. 25–29 El periodo de tiempo de FA 
necesario para el diagnóstico en los dispositivos de monitoriza-
ción no está claro. Un ECG estándar de 12 derivaciones dura 10 s, 
mientras que se acepta por consenso 30 s o más en dispositivos de 
ECG de una o varias derivaciones, aunque con evidencia limitada.

Tabla 1 de Recomendaciones. Recomendaciones para el diagnóstico 
de FA (véase también la Tabla de evidencia 1)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda la confirmación mediante un ECG (de 
12 derivaciones, múltiple o de una sola derivación) para 
establecer el diagnóstico de FA clínica y comenzar la 
estratificación del riesgo y el tratamiento.25–29

I A

ECG, electrocardiograma; FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

3.3. Síntomas atribuibles a la FA
Los síntomas relacionados con los episodios de FA son variables 
y múltiples, y no se limitan a las palpitaciones típicas (Figura 1). 
Pueden ocurrir episodios asintomáticos de FA,30 aunque el 90% 
de los pacientes con FA describe síntomas con gravedad varia-
ble. 31 Incluso en pacientes sintomáticos, algunos episodios de FA 
pueden permanecer asintomáticos. 32,33 La presencia o ausencia 
de síntomas no está relacionada con la incidencia de accidentes 
cerebrovasculares, embolia sistémica o mortalidad. 34 Sin embar-
go, los síntomas tienen un efecto claro sobre la calidad de vida del 
paciente. 35,36 Los síntomas de FA específicos del corazón, como las 
palpitaciones, son menos comunes que los síntomas no específi-
cos, como la fatiga, pero perjudican significativamente la calidad 
de vida. 36,37 Aunque las mujeres suelen estar infrarrepresentadas 
en los ensayos clínicos de FA, 38–40 la bibliografía disponible indica 
que las mujeres con FA son más sintomáticas y tienen una peor 
calidad de vida. 41,42 Los pacientes con FA comunican una mayor 
carga de ansiedad y gravedad de la depresión (odds ratio [OR], 1,08; 
intervalo de confianza [IC] del 95%, 1,02-1,15; P = 0,009) que la po-
blación general, 43,44 con una mayor prevalencia de estos síntomas 
en mujeres con FA.45

La evaluación de los síntomas relacionados con la FA debe regis-
trarse inicialmente, después de un cambio en el tratamiento o antes 
y después de la intervención. La clasificación de los síntomas según 
la escala modificada de la European Heart Rhythm Association (mE-
HRA) (Tabla 7) es similar a la clase funcional de la New York Heart As-
sociation (NYHA) para la insuficiencia cardiaca. Se correlaciona con 
las puntuaciones de calidad de vida en ensayos clínicos, se asocia 
con el progreso clínico y los episodios, y puede ser un punto de par-
tida valioso en la práctica habitual para evaluar la carga y el impacto 
de los síntomas conjuntamente con el paciente. 46–48 Es importante 
tener en cuenta que los síntomas también pueden estar relacio-
nados con comorbilidades asociadas y no solo con el componente 
de FA. Los efectos de los síntomas de la FA a lo largo del tiempo se 
pueden evaluar alternativamente utilizando medidas de resultados 
comunicados por el paciente (véase el Apartado 8.4).

Tabla 2 de Recomendaciones. Recomendaciones para la evaluación de 
los síntomas en pacientes con FA (véase también la Tabla de evidencia 2)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda evaluar el impacto de los síntomas 
relacionados con la FA antes y después de realizar 
cambios importantes en el tratamiento para guiar 
la toma de decisiones compartida y las opciones 
terapéuticas.17,36,46–55

I B

FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

3.4. Evaluación diagnóstica de la FA  
de nueva aparición
Se debe ofrecer una evaluación diagnóstica integral y una revisión 
de la historia clínica a todos los pacientes con FA para identificar 
factores de riesgo y/o comorbilidades que requieran tratamiento 
activo. La Tabla 8 muestra la evaluación diagnóstica básica que 
debe realizarse en un paciente con FA. 
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Figura 1. La FA clínica y su impacto sobre la salud. FA, fibrilación auricular.

Síntomas del paciente

Resultados adversos

Sistema sanitario y sociedad

• Palpitaciones

• Dificultad para respirar

• Fatiga

• Dolor torácico

• Mareo

• Hospitalización recurrente

• Insuficiencia cardiaca

• Accidente cerebrovascular 
isquémico

• Tromboembolia arterial

• Prevalencia creciente

• Coste económico elevado

• Impacto sobre las personas, 
familias y comunidades

• Deterioro cognitivo y  
demencia vascular

• Depresión

• Pérdida de calidad de vida

• Muerte

• Poca capacidad para hacer ejercicio

• Desmayo (síncope)

• Ansiedad

• Estado de ánimo deprimido

• Trastornos del sueño

Fibrilación auricular

Impacto y resultados clínicos

FA se duplica en 
2010 → 2060

Riesgo a lo largo 
de la vida  
1 en 5 → 1 en 3

1–2% del gasto 
sanitario

Se debe hacer un ECG de 12 derivaciones a todos los pacientes 
con FA para confirmar el ritmo, determinar la frecuencia ventricular 
y buscar signos de cardiopatía estructural, defectos de la conduc-
ción o isquemia. 56 Se debe realizar análisis de sangre (función renal, 
electrolitos séricos, función hepática, hemograma completo, glu-
cosa/hemoglobina glucosilada [HbA1c] y pruebas de tiroides) para 
detectar cualquier afección concomitante que pueda exacerbar la 
FA o aumentar el riesgo de sangrado o tromboembolia. 57,58

Se podrán llevar a cabo otras investigaciones dependiendo de 
la evaluación individualizada y la estrategia de tratamiento pla-
nificada. 59–65 Se debe realizar un ecocardiograma transtorácico 
(ETT) en la evaluación inicial, que servirá para guiar las decisiones 
de manejo, o en pacientes en los que haya un cambio en los signos 
o síntomas cardiovasculares. El Grupo de Trabajo reconoce que la 
accesibilidad a la ETT puede ser limitada o demorarse en el ámbi-
to de la atención primaria, pero esto no debería retrasar el inicio 
de la anticoagulación oral (ACO) u otros componentes del AF-CA-
RE cuando esté indicado. 66 En el Apartado 8.3. se presentan más 
detalles sobre la ETT y la reevaluación (p. ej., si la frecuencia car-
diaca elevada limita las imágenes diagnósticas o cuando hay un 
cambio en el estado clínico). Es posible que se requieran imágenes 
adicionales utilizando diferentes modalidades para establecer el 

manejo relacionado con la FA y las comorbilidades (véase el Mate-
rial Suplementario, Figura S1).

Tabla 7. Clasificación de síntomas modificada de la European Heart 
Rhythm Association (mEHRA) 

Puntuación Síntomas Descripción

1 Ninguno La FA no causa síntomas

2a Leves Actividad diaria normal no afectada 
por síntomas
relacionados con la FA

2b Moderados La actividad diaria normal no se ve 
afectada por los síntomas relacionados 
con la FA, pero el paciente se encuentra 
afectado por los síntomas

3 Graves La actividad diaria normal 
está afectada por los síntomas 
relacionados con la FA

4 Discapacitantes Actividad diaria normal interrumpida

FA, fibrilación auricular.
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Tabla 3 de Recomendaciones. Recomendaciones para la evaluación 
diagnóstica en pacientes con FA de nueva aparición (véase también 

la Tabla de evidencia 3)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda un ecocardiograma transtorácico en
pacientes con diagnóstico de FA cuando los 
resultados de esta prueba puedan orientar las 
decisiones terapéuticas.59,65,67

I C

FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 8. Evaluación diagnóstica para pacientes con FA

Todos los pacientes Pacientes seleccionados

•	 Historia clínica para determinar 
el patrón de FA, los antecedentes 
familiares relevantes y las 
comorbilidades, y para evaluar 
los factores de riesgo de 
tromboembolia y sangrado.

•	 Monitorización ECG 
ambulatoria para evaluar la 
carga de FA y el control de la 
frecuencia ventricular

•	 ECG de esfuerzo para evaluar 
el control de la frecuencia o los 
efectos de los FAA de clase IC

•	 ECG de 12 derivaciones •	 Análisis de sangre adicionales 
para investigar enfermedades 
cardiovasculares y precisar 
el riesgo de accidente 
cerebrovascular o sangrado (por 
ejemplo, NT-proBNP, troponina)

•	 Evaluar los síntomas y la 
afectación funcional

•	 Ecocardiografía transesofágica 
para la evaluación de trombos y 
enfermedades valvulares en la 
aurícula izquierda

•	 Recoger medidas de resultados 
genéricos o específicos de FA 
comunicados por el paciente

•	 TC coronaria, angiografía o 
imágenes de isquemia en caso 
de sospecha de EAC

•	 Análisis de sangre (hemograma 
completo, función renal, 
electrolitos séricos, función 
hepática, glucosa/HbA1c y 
función tiroidea)

•	 RMC para evaluación de 
miocardiopatías auriculares 
y ventriculares y para 
planificar procedimientos 
intervencionistas.

•	Ecocardiografía transtorácica, 
cuando esto pueda guiar las 
decisiones terapéuticas de 
AF-CARE. 

•	 Imágenes cerebrales y 
evaluación de la función 
cognitiva para la enfermedad 
cerebrovascular y el riesgo de 
demencia

AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los factores 
de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia 
arterial, [R] Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la 
frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; ATC, angiografía 
por tomografía computarizada; EAC, enfermedad arterial coronaria; 
ECG, electrocardiograma; FA, fibrilación auricular; FAA, fármacos 
antiarrítmicos; HbA1c, glucohemoglobina; NT-proBNP, Fracción N 
terminal del propéptido natriurético cerebral; RMC, resonancia magnética 
cardiaca; TC, tomografía computarizada.

3.5. Episodios adversos asociados con la FA
La FA se asocia con una gran variedad de episodios adversos 
graves (Figura 1) (véase el Material Suplementario, Tabla de 

Evidencia Adicional S2). Los pacientes con FA también tienen 
tasas elevadas de hospitalización y complicaciones por afec-
ciones médicas coexistentes. La evolución no fatal más común 
en pacientes con FA es la insuficiencia cardiaca, que se desa-
rrolla en la mitad de los pacientes aproximadamente. Los pa-
cientes con FA tienen un riesgo relativo (RR) de desarrollo de 
insuficiencia cardiaca de cuatro a cinco veces superior que los 
que no tienen FA, como se ha demostrado en dos metanálisis 
(RR, 4,62; IC del 95 %, 3,13-6,83 y RR, 4,99; IC del 95 %, 3,0-8,22). 
68,69 Los siguientes efectos adversos de la FA más frecuentes 
son los accidentes cerebrovasculares isquémicos (RR, 2,3; IC del 
95 %, 1,84-2,94), la cardiopatía isquémica (RR, 1,61; IC del 95 %, 
1,38-1,87) y otros episodios tromboembólicos. 69–71 Estos últimos 
incluyen típicamente episodios tromboembólicos arteriales 
(preferidos al término sistémico), aunque la tromboembolia 
venosa también se asocia con FA. 72,73 Los pacientes con FA tam-
bién presentan un riesgo mayor de deterioro cognitivo (hazard 
ratio [HR] ajustado, 1,39; IC del 95 %, 1,25-1,53) 74 y demencia 
(OR, 1,6; IC del 95 %, 1,3-2,0). 75–77 Cabe señalar que la mayoría 
de los estudios observacionales sobre episodios adversos han 
incluido una mezcla de pacientes que toman ACO y que no 
los toman. Después de controlar los factores de confusión de 
accidentes cerebrovasculares, comorbilidades y tratamiento 
con ACO, la FA siguió asociándose significativamente con la 
demencia vascular (HR, 1,68; IC del 95 %, 1,33-2,12; P < 0,001), 
pero no con la enfermedad de Alzheimer (HR, 0,85; IC del 95 %, 
0,70-1,03; P = 0,09). 78

Las tasas de ingreso hospitalario por FA varían ampliamente 
según la población estudiada y pueden estar afectadas por un ses-
go de selección. En un ensayo clínico aleatorizado holandés que ha 
incluido pacientes con FA de nueva aparición (edad media de 64 
años), las tasas de hospitalización cardiovascular han oscilado en-
tre 7,0% y 9,4% por año.79 Un estudio australiano identificó 473.501 
hospitalizaciones por FA durante un seguimiento de 15 años (300 
millones de personas-año), con un aumento relativo del 203% 
para las hospitalizaciones por FA durante el periodo de estudio, 
en contraste con un aumento del 71% para todas las hospitaliza-
ciones. El la tasa de ingreso hospitalario por edad aumentó espe-
cialmente en los grupos de mayor edad. 80

La FA también se asocia con un aumento de la mortalidad. 
En 2017, la FA contribuyó a más de 250.000 muertes a nivel mun-
dial, con una tasa de mortalidad estandarizada por edad de 
4,0 por 100.000 personas (IC del 95%: 3,9-4,2).81 La causa más 
frecuente de muerte en pacientes con FA está relacionada con 
la insuficiencia cardiaca70 , que tiene relaciones complejas con 
la enfermedad cardiovascular y no cardiovascular. 82 Existe un 
riesgo hasta dos veces mayor de mortalidad por cualquier cau-
sa (RR, 1,95; IC del 95%, 1,50-2,54),68 y mortalidad cardiovascular 
(RR, 2,03; IC del 95%, 1,79-2,30)69 en la FA en comparación con el 
ritmo sinusal. Incluso en ausencia de factores de riesgo trom-
boembólicos importantes, la incidencia de muerte es de 15,5 por 
1000 personas-año en pacientes con FA, en comparación con 9,4 
por 1000 personas-año en ausencia de FA (HR ajustado, 1,44; IC 
del 95%, 1,38-1,50; P < .001).78 Los pacientes con hemorragia rela-
cionada con el uso de ACO tienen mayor mortalidad, incluyendo 
hemorragias menores y mayores (según lo definido por la escala 
de la International Society on Thrombosis and Haemostasis). 83 A pe-
sar de tomar ACO, los pacientes con FA siguen teniendo un riesgo 
residual elevado de muerte, lo que subraya la importancia de la 
atención a la enfermedad concomitante.84
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3.6. Flúter auricular

El flúter auricular (FLA) es una de las taquiarritmias auricula-
res más comunes, con una tasa de incidencia general de 88 por 
100.000 personas-año, que aumenta a 317 por 100.000 perso-
nas-año en sujetos mayores de 50 años. 85 Los factores de riesgo 
para FLA y FA son similares, y más de la mitad de todos los pa-
cientes con AFL desarrollará FA. 85 Los estudios observacionales 
sugieren que el riesgo tromboembólico es elevado en FLA. 86 
En la comparación directa de FLA con FA, algunos estudios su-
gieren un riesgo similar de accidente cerebrovascular y otros 
un riesgo menor en FLA, 87–90 posiblemente debido a diferentes 
cargas de comorbilidad y el impacto de factores de confusión, 
como la ablación de FLA/FA y la anticoagulación (que se inte-
rrumpe con mayor frecuencia en FLA). 91

4. VÍAS CLÍNICAS DE ATENCIÓN AL PACIENTE  
Y MANEJO DE LA FA

4.1. Manejo multidisciplinario de la FA centrado  
en el paciente

4.1.1. Atención centrada en el paciente
El enfoque integral y centrado en el paciente para el manejo de 
la FA significa trabajar con un modelo de atención que respete 
la experiencia, los valores, las necesidades y las preferencias 
del paciente para la planificación, coordinación y prestación de 
la atención. Un componente central de este modelo es la rela-
ción terapéutica entre el paciente y el equipo multidisciplina-
rio de profesionales de la salud (Figura 2). En el manejo de la FA 

Comorbilidad y 
manejo de los 

factores de riesgo
Evitar el accidente 

cerebrovascular y la 
tromboembolia

Reducir los síntomas 
mediante el control del 

ritmo y la frecuencia

Evaluación y 
reevaluación 

periódica
• Ayuda en los hábitos 

de vida

• Atención primaria

• Cardiología

• Medicina interna

• Cuidados de 
enfermería

• Otros

• Atención primaria

• Cardiología 

• Neurología

• Cuidados de 
enfermería

• Servicios de control 
de la  anticoagulación

• e-Health

• Atención primaria

• Cardiología

• Electrofisiología

• Cirujanos cardiacos

• e-Health

• Atención primaria

• Cardiología

• Farmacia

• Cuidados de 
enfermería

• Familia/cuidadores

• e-Health

Centrado en el paciente

AF-CARE integrado

C
A R

E

Fibrilación auricular

Figura 2. Enfoque multidisciplinar para el manejo de la FA. Los cuidadores principales participan en los entornos comunitarios y hospitalarios 
para brindar una atención óptima y centrada en el paciente a las personas que viven con FA. AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] Comorbilidad 
y manejo de los factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] Reducir los síntomas mediante el 

control del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica.
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centrado en el paciente, los pacientes no son vistos como recep-
tores pasivos de los servicios de salud, sino como participantes 
activos que trabajan como socios junto con los profesionales de 
la salud. El manejo de la FA centrado en el paciente requiere la 
integración de todos los aspectos del manejo de la FA. Esto in-
cluye el control de los síntomas, las recomendaciones sobre el 
estilo de vida, el apoyo psicosocial y el manejo de las comorbili-
dades, junto con el tratamiento médico óptimo que consiste en 
farmacoterapia, cardioversión y ablación intervencionista o qui-
rúrgica (Tabla 9). Los servicios deben diseñarse para garantizar 
que todos los pacientes tengan acceso a un modelo organizado 
de manejo de la FA, incluyendo los servicios especializados de 
atención terciaria cuando esté indicado (véase el Material Su-
plementario, Tabla S1, Tabla de Evidencia 4 y Tabla de Evidencia 
Adicional S3). También es importante mantener vías de atención 
para que los pacientes puedan volver a ponerse en contacto de 
forma rápida con los servicios especializados cuando se produz-
can cambios en su estado clínico.

Tabla 9. Cómo conseguir un tratamiento de la FA centrado  
en el paciente

Componentes del manejo de FA centrado en el paciente:

•	 Tratamiento óptimo de acuerdo con los principios de AF-CARE, que 
incluyen:

	º [C] Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo

	º [A] Evitar el accidente cerebrovascular y la tromboembolia

	º [R] Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la 
frecuencia

	º [E] Evaluación y reevaluación periódicas

•	 Recomendaciones sobre el estilo de vida

•	 Apoyo psicosocial

•	 Educación y concienciación para pacientes, familiares y cuidadores.

•	 Coordinación perfecta entre atención primaria y atención 
especializada de FA

Cómo implementar el manejo de la FA centrado en el paciente

•	 Toma de decisiones compartida

•	 Enfoque de equipo multidisciplinario

•	 Educación y empoderamiento del paciente, con énfasis en el 
autocuidado

•	 Programas educativos estructurados para profesionales de la salud

•	 Soporte tecnológico (e-Health, m-Health, telemedicina)a

AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los 
factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la 
tromboembolia arterial, [R] Reducir los síntomas mediante el control 
del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; FA, 
fibrilación auricular.
ae-Health se refiere a servicios de atención médica proporcionados 
mediante métodos electrónicos; m-Health, se refiere a servicios de 
atención médica respaldados por dispositivos móviles; y telemedicina se 
refiere al diagnóstico o tratamiento remoto respaldado por tecnología de 
telecomunicaciones.

4.1.2. Educación y toma de decisiones compartida
Puede ser de gran ayuda realizar un asesoramiento claro sobre la 
justificación de los tratamientos, la posibilidad de modificarlos y 
practicar una toma de decisiones compartida para los pacientes 
que tienen que vivir con FA (véase Material Suplementario, Ta-
bla S2).92 Es fundamental mantener una relación abierta y eficaz 
entre el paciente y el profesional sanitario, y se ha comprobado 
que la toma de decisiones compartida mejora los resultados 
de la ACO y el manejo de la arritmia. 93,94 Al utilizar un enfoque 
compartido, tanto el médico como el paciente participan en el 
proceso de toma de decisiones (en la medida en que lo prefiera 
el paciente). La información se comparte en ambas direcciones. 
Además, tanto el médico como el paciente expresan sus prefe-
rencias y analizan las opciones. De las posibles decisiones de 
tratamiento, también puede optarse por no realizar ningún tra-
tamiento. 95 Hay varias herramientas disponibles para facilitar 
la toma de decisiones compartida, aunque la mayoría se centra 
en las decisiones sobre la anticoagulación. Por ejemplo, se ha 
demostrado que el Shared Decision-Making Toolkit (http://afib-
guide.com, http://afibguide.com/clinician) y la escala Successful 
Intravenous Cardioversion for Atrial Fibrillation (SIC-AF) reducen el 
conflicto a la hora de tomar una decisión en comparación con 
la atención habitual que reciben los pacientes con FA. 93,94 Las 
organizaciones de apoyo a los pacientes también pueden hacer 
una contribución importante para proporcionar conocimiento 
comprensible y práctico sobre la FA y sus tratamientos (p. ej., 
grupos de apoyo locales y organizaciones benéficas internacio-
nales, como http://afa-international.org). Como la FA es una en-
fermedad crónica o recurrente en la mayoría de los pacientes, la 
educación es fundamental para empoderar a los pacientes, así 
como a sus familiares y cuidadores.

4.1.3. Educación de los profesionales sanitarios
Las lagunas en el conocimiento y las habilidades en todos los 
dominios de la atención de la FA se describen de manera consis-
tente entre cardiólogos, neurólogos, especialistas en medicina 
interna, médicos de urgencias, médicos generales, enfermeras y 
profesionales de la salud afines. 96–98 Los profesionales de la salud 
involucrados en el manejo multidisciplinario de la FA deben tener 
conocimiento de todas las opciones disponibles para el diagnós-
tico y el tratamiento. 99–101 Según el ensayo clínico STEEER-AF, 99 la 
adherencia en el mundo real a las pautas de práctica clínica para la 
FA fue deficiente en seis países de la ESC. Estos hallazgos resaltan 
la necesidad de una capacitación y educación adecuadas para los 
profesionales de la salud. 102

    La educación específicamente dirigida a los profesionales de 
la salud puede aumentar el conocimiento y conducir a un uso más 
apropiado de los ACO para la prevención de la tromboembolia. 103 
No obstante, las intervenciones educativas para los profesionales 
sanitarios a menudo no son suficientes para influir de manera sos-
tenible en el comportamiento.104 Puede ser necesario utilizar otras 
herramientas, como la retroalimentación activa, 103 herramientas 
de apoyo a la toma de decisiones clínicas, 105 consultas con exper-
tos, 106 o aprendizaje mediante técnicas digitales. 107
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4.1.4. Manejo integral e inclusivo de la FA
Cada vez hay más evidencia sobre el impacto del género/sexo 
en las diferencias en cuanto a la incidencia, prevalencia, fac-
tores de riesgo, comorbilidades y resultados clínicos de la FA. 
108 Las mujeres diagnosticadas con FA son generalmente más 
mayores, tienen más hipertensión e insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección conservada (ICFEc) y presentan menos 
enfermedad arterial coronaria (EAC) diagnosticada. 109 Los es-
tudios de registro han descrito diferencias en los resultados 
clínicos, con mayor morbilidad y mortalidad en las mujeres, 
aunque los resultados pueden estar afectados por las diferen-
cias en la edad y la carga de comorbilidades. 110–112 Las mujeres 
con FA pueden ser más sintomáticas y tener una peor calidad de 
vida. 41,113 No está claro si esto está relacionado con un retraso en 
la evaluación médica en las mujeres o si hay diferencias sexua-
les genuinas. A pesar de tener una mayor carga sintomática y 
más episodios proarrítmicos asociados con el tratamiento con 
fármacos antiarrítmicos, las mujeres tienen menos probabili-
dades de someterse a una ablación de FA que los hombres. 109 
Estas observaciones exigen más investigación sobre las diferen-
cias de género para prevenir disparidades y desigualdades en la 
atención médica. Otros aspectos de la diversidad, como la edad, 
la etnia y los aspectos transgénero, así como los determinantes 
sociales (incluido el estatus socioeconómico, la discapacidad, el 
nivel educativo, la alfabetización en salud y la ubicación rural/
urbana) contribuyen de forma significativa a la desigualdad, y 
deberían recibir una consideración activa para mejorar los re-
sultados clínicos de los pacientes. 114

4.2. Principios del AF-CARE
Las Guías ESC 2024 para el manejo de la FA han recopilado y 
desarrollado enfoques anteriores para crear principios de ma-
nejo que ayuden a su implementación y, por lo tanto, mejoren 
la atención y los resultados del paciente. Cada vez hay más evi-
dencia de que las herramientas de apoyo clínico115–118 pueden 
mejorar el manejo clínico, teniendo presente que cualquier he-
rramienta sirve únicamente como guía y que todos los pacien-
tes requieren una atención personalizada. El enfoque AF-CARE 
cubre muchos principios establecidos en el manejo de la FA, 
pero lo hace en un formato sistemático y temporal con cuatro 
pilares de tratamiento esenciales (Figura 3; ilustración central). 
El manejo conjunto con cada paciente constituye el punto de 
partida del enfoque AF-CARE. En particular, tiene en cuenta 
la creciente base de evidencia que indica que los tratamientos 
para la FA son más efectivos cuando se abordan las condiciones 
de salud asociadas. Es fundamental llevar a cabo una búsque-
da cuidadosa de estas comorbilidades y factores de riesgo [C] 
en todos los pacientes con diagnóstico de FA. A continuación 
se considera la prevención del accidente cerebrovascular y la 
tromboembolia [A] en pacientes con factores de riesgo, cen-
trándose en el uso apropiado del tratamiento anticoagulante. 
Luego se aplica la reducción de los síntomas y la morbilidad re-
lacionados con la FA mediante el uso eficaz del control de la fre-
cuencia cardiaca y el ritmo [R], que en pacientes seleccionados 
también puede reducir la hospitalización o mejorar el pronós-
tico. El beneficio potencial del control del ritmo, y la considera-
ción de todos los riesgos involucrados, se debe considerar para 

todos los pacientes en cada contacto con los profesionales de la 
salud. Como la FA y las comorbilidades relacionadas cambian 
con el tiempo, se requieren diferentes niveles de evaluación [E] 
y reevaluación de forma periódica en cada paciente. Debido a 
la amplia variabilidad en la respuesta al tratamiento y la fisio-
patología cambiante de la FA a medida que avanza la edad y la 
carga de comorbilidades, la reevaluación debe debe ser parte 
de la vía de atención estándar para prevenir episodios adversos 
en los pacientes y mejorar la salud de la población.

El AF-CARE se basa en las Guías ESC previas, p. ej., el enfoque 
integral de cinco pasos en los resultados clínicos de la Guía ESC 
de 2016 para el Manejo de la Fibrilación Auricular, 119 y la vía AF Better 
Care (ABC) de la Guía ESC de 2020 para el Diagnóstico y el Tratamien-
to de la Fibrilación Auricular. 120 La reorganización en AF-CARE se ha 
basado en el desarrollo paralelo de nuevos enfoques y tecnolo-
gías (en particular para el control del ritmo), con evidencias nue-
vas que sugieren de forma consistente que todos los aspectos 
del tratamiento de la FA son más efectivos cuando se consideran 
las comorbilidades y los factores de riesgo. Esto incluye el trata-
miento sintomático, la mejora del pronóstico, la prevención de 
la tromboembolia y la respuesta a las estrategias de control de la 
frecuencia y el ritmo. El AF-CARE incide explícitamente en la ne-
cesidad de llevar a cabo una evaluación y un seguimiento perso-
nalizado, con un enfoque activo que tenga en cuenta los cambios 
de los pacientes, la FA y las comorbilidades asociadas a lo largo 
del tiempo. Los principios de AF-CARE se han aplicado a diferen-
tes vías de atención a los pacientes para facilitar su implementa-
ción en la práctica clínica de rutina. Esto incluye el tratamiento 
de la FA de nueva aparición (Figura 4), la FA paroxística (Figura 5), ​​
la FA persistente (Figura 6) y la FA permanente (Figura 7).

Tabla 4 de Recomendaciones. Recomendaciones para la atención 
y la educación centradas en el paciente (véase también la Tabla de 

evidencia 4)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda la educación dirigida a pacientes, 
familiares, cuidadores y profesionales de la salud 
para optimizar la toma de decisiones compartida, 
facilitando el debate abierto tanto sobre los 
beneficios como sobre los riesgos asociados a cada 
opción terapéutica.94,103

I C

Se recomienda el acceso a un manejo centrado en el 
paciente según los principios de AF-CARE en todos los 
pacientes con FA, independientemente del género, 
la etnia y el nivel socioeconómico, para garantizar la 
igualdad en la prestación de la atención sanitaria y 
mejorar los resultados.

I C

Se debe considerar el manejo de la FA centrado en 
el paciente con un enfoque multidisciplinario en 
todos los pacientes con FA para optimizar el manejo y 
mejorar los resultados.79,121–124

IIa B

AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los 
factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la 
tromboembolia arterial, [R] Reducir los síntomas mediante el control 
del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; FA, 
fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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Figura 3. Ilustración central. Representación esquemática del manejo del paciente con FA (véanse las Figuras 4, 5, 6 y 7 para conocer las rutas para 
la FA de reciente diagnóstico, FA paroxística, FA persistente y FA permanente). ACO, anticoagulación oral; AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] 

Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] Reducir los síntomas 
mediante el control del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; SCC, síndrome coronario crónico; SAOS, síndrome de apnea 
obstructiva del sueño; AVK, antagonista de la vitamina K; CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), 

diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/accidente isquémico transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), enfermedad vascular, 
edad 65–74 años; ACOD, anticoagulantes orales directos; ECG, electrocardiograma; EVP, enfermedad vascular periférica; FA, fibrilación auricular; 

ICFEr, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; INR, razón internacional normalizada (o tiempo de protrombina); SGLT2, 
cotransportador de sodio-glucosa tipo 2. aComo parte de un manejo integral de los factores de riesgo cardiometabólico.

AF

C A R E

C

A

R

E

Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo

A Evitar el accidente cerebrovascular y la tromboembolia

Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la frecuencia

Evaluación y reevaluación periódica

Tratamiento 
antihipertensivo 

(Clase I)

Diuréticos para la 
congestión 

(Clase I)

Pérdida de peso 
(objetivo de 10%)a 

(Clase I)

Manejo de la apnea 
obstructiva del sueñoa 

(Clase IIb)

Reducir a ≤3 unidades 
de bebida estándar   
semanales (Clase I)

Tratamiento médico 
adecuado para la ICFEr 

(Clase I)

Cirugía bariátrica si hay 
control del ritmoa 

(Clase IIb)

Control glucémico 
eficaza 

(Clase I)

Iniciar 
anticoagulación 

oral
(Clase I)

ACO si puntuación 
CHA2DS2-VA =2 o más 

(Clase I)

Evaluar y manejar todos 
los factores de riesgo 

hemorrágico 
modificables 

(Clase I)

Usar ACOD, excepto si 
válvula mecánica o 

estenosis mitral
(Clase I)

No combinar 
fármacos 

antiplaquetarios y ACO 
para la prevención del 

accidente 
cerebrovascular

(Clase III)
Patrón temporal de FA 

no relevante 
(Clase III)

El tratamiento 
antiplaquetario no es 

una alternativa
(Clase III)

ACO si puntuación 
CHA2DS2-VA =1 

(Clase IIa)

No usar escalas de 
riesgo para interrumpir 

la anticoagulación
(Clase III)

Si AVK:
objetivo INR 2,0-3.0;

(Clase I)
>70% rango INR;

(Clase IIa) 
o cambiar a ACOD

(Clase I)

Evitar fármacos 
antiplaquetarios después 
de 12 meses en SCC/EVP 

tratados con ACO 
(Clase III)

Inhibidores SGLT2 
(Clase I)

Programa de ejercicios 
personalizado

(Clase I)

Identificar y manejar 
intensivamentea

(Clase I)

ECG, pruebas de 
laboratorio, imagen 

cardiaca, ECG 
ambulatorio, otras 
pruebas de imagen 
según la necesidad

Estratificar el riesgo 
para accidente 

cerebrovascular y 
tromboembolia 

(Clase I)

Evaluar los factores de 
riesgo previos y nuevos 

y las comorbilidades 
(Clase I)

Verificar el impacto de 
los síntomas de FA 
antes y después del 

tratamiento 
(Clase I)

Evaluar y manejar los 
factores de riesgo 

hemorrágico 
modificables 

(Clase I)

Continuar con ACO a 
pesar del control del 

ritmo si hay riesgo de 
tromboembolia 

(Clase I)

Equidad en la prestación de los servicios sanitarios (género, etnia, nivel socioeconómico) (Clase I)

Educación dirigida a pacientes, familiares y profesionales sanitarios (Clase I)

Manejo de la FA centrado en el paciente con un enfoque de equipo multidisciplinario (Clase IIa)

FA de nueva aparición 
(primer diagnóstico) FA paroxística

Reevaluar cuando se presenten episodios de FA o ingresos sin FA

Reevaluación regular: 6 meses después del inicio, y anualmente como mínimo o según la necesidad clínica

FA persistente FA permanente

Fármacos para 
el control de la 

frecuencia
Cardioversión Fármacos 

antiarrítmicos
Ablación con 

catéter
Ablación 

quirúrgica
Ablacionar y 

estimular
Ablación 

endoscópica/híbrida

Hipertensión

Diabetes mellitus

Síndrome de apnea 
obstructiva del sueño Sobrepeso u obesidadInsuficiencia cardiaca Alcohol

Riesgo de 
tromboembolia

Capacidad de 
esfuerzo/ejercicio

Elección del 
anticoagulante

Evaluar el riesgo 
hemorrágico

Prevenir el 
sangrado

Véase la vía clínica para: 

Considerar: 

Utilizar una escala de 
riesgo validada 

localmente o 
CHA2DS2-VA

Otros factores de riesgo 
/comorbilidades



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la fibrilación auricular 23

Figura 4. Esquema de manejo para los pacientes con FA de nuevo diagnóstico. [R] Vía clínica para los pacientes con FA de primer 
diagnóstico. AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes 

cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y 
reevaluación periódica; FA, fibrilación auricular; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo. Después de seguir la vía clínica para 

la FA diagnosticada por primera vez, los pacientes con FA recurrente deben seguir la vía AF-CARE [R] para FA paroxística, persistente o 
permanente, según el tipo de FA.

Sí No

Sí No

Paciente con FA de nuevo diagnóstico

Hemodinámicamente estable

Bloqueador beta, digoxina, 
diltiazem o verapamilo

(Clase I)

Bloqueador beta o digoxina
(Clase I)

Tratamiento combinado de control 
de la frecuencia

(Clase IIa)

Cardioversión de la FA 
persistente sintomática

(Clase I)

Esperar y observar si el ritmo sinusal se 
restablece espontáneamente <48 h

(Clase IIa)

Tratamiento combinado de 
control de la frecuencia

(Clase IIa)

Cardioversión eléctrica
(Clase I)

Iniciar control de la frecuencia
(Clase I)

Seguir AF-CARE para [C] manejo de la comorbilidad y los factores de riesgo y [A] evitar el accidente cerebrovascular y la tromboembolia

FEVI≤40%   



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la fibrilación auricular 24

Figura 5. Esquema de manejo para los pacientes con FA paroxística. [R] Vía clínica para los pacientes con FA paroxística. AF-CARE, Fibrilación 
auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] 

Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; FA, fibrilación auricular; FEVI, fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo; ICFElr, insuficiencia cardiaca con fracción ligeramente reducida; ICFEr, insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección reducida; lpm, latidos por minuto. aEn pacientes con ICFEr: Clase I si hay probabilidad alta de miocardiopatía inducida por taquicardia; y 

Clase IIa en pacientes seleccionados para mejorar el pronóstico.

Sí No

Pacientes con FA paroxística

Seguir AF-CARE para [C] manejo de la comorbilidad y los factores de riesgo y [A] evitar el accidente cerebrovascular y la tromboembolia 

FEVI≤40%  

Toma de decisiones compartida sobre el control del ritmo (Clase I)

Recurrencia de síntomas de FA

Toma de decisiones compartida
 (Clase I)

Objetivo de control de frecuencia = frecuencia cardiaca en reposo <110 lpm (control 
indulgente), con control más estricto si los síntomas persisten (Clase IIa)

Bloqueador beta, digoxina, 
diltiazem o verapamilo

(Clase I) 

Tratamiento combinado de 
control de la frecuencia

(Clase IIa)

Bloqueador beta o digoxina 
(Clase I)

Tratamiento combinado 
de control de la frecuencia

(Clase IIa)

Ausencia o mínima 
enfermedad cardiaca

ICFElr estable (FEVI 41-49%), 
enfermedad coronaria, 

valvulopatía
ICFEr (FEVI ≤40%)

Dronedarona, �lecainida o 
propafenona

(Clase I)

Amiodarona o dronedarona 
(Clase I)

Sotalol 
(Clase IIb)

Sotalol 
(Clase IIb)

Amiodarona
(Clase I)

Ablación con catétera
(Clase I)

Ablación quirúrgica/híbrida 
(Clase IIb)

Repetir la ablación con catéter 
(Clase IIa)

Ablación con catéter
(Clase I)

Tratamiento con fármacos 
antiarrítmicos

(véase más arriba)

Si falla el tratamiento con 
fármacos antiarrítmicos

Si falla la ablación 
con catéter

Tratamiento con fármacos antiarrítmicos
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Figura 6. Esquema de manejo para los pacientes con FA persistente. [R] Vía clínica para los pacientes con FA persistente. AF-CARE, Fibrilación 
auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial,  

[R] Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; FA, fibrilación auricular; FEVI, 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo; ICFElr, insuficiencia cardiaca con fracción ligeramente reducida; ICFEr, insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección reducida; lpm, latidos por minuto. aEn pacientes con ICFEr: Clase I si hay probabilidad alta de miocardiopatía inducida por 

taquicardia; y Clase IIa en pacientes seleccionados para mejorar el pronóstico.

Sí No

Paciente con FA persistente

Seguir AF-CARE para [C] manejo de la comorbilidad y los factores de riesgo y [A] 
evitar el accidente cerebrovascular y la tromboembolia

 FEVI≤40%  

Inestabilidad hemodinámica (Clase I)

Parte de la estrategia de control del ritmo (Clase IIa)

Aclarar el beneficio del ritmo sinusal (Clase IIa)

Objetivo de control de frecuencia = frecuencia cardiaca en reposo <110 l.p.m. 
(control indulgente), con control más estricto si los síntomas persisten

(Clase IIa)

Toma de decisiones compartida sobre el control del ritmo 
(Clase I)

Recurrencia de síntomas de FA

Toma de decisiones compartida, considerando todas las 
opciones para el control del ritmo 

(Clase I)

Bloqueador beta o 
digoxina
(Clase I)

Bloqueador beta, digoxina, 
diltiazem o verapamilo 

(Clase I)

Tratamiento combinado 
de control de la frecuencia 

(Clase IIa)

ICFEr (FEVI ≤40%) Ausencia o mínima 
enfermedad cardiaca

ICFElr estable (FEVI 
41-49%), enfermedad 

coronaria, valvulopatía

Amiodarona
(Clase I)

Dronedarona, �lecainida 
o propafenona

(Clase I)

Ablación con catétera
(Clase IIb)

Si falla el tratamiento con 
fármacos antiarrítmicos

Ablación con 
catéter

(Clase I)

Ablación 
endoscópica/

híbrida 
(Clase IIa)

Tratamiento con 
fármacos 

antiarrítmicos 
(véase más arriba)

Ablación 
endoscópica, 

híbrida o 
quirúrgica

Repetir la ablación 
con catéter 

Considerar 
estrategia de 
control de la 

frecuencia

Si falla la ablación con 
catéter

Amiodarona o 
dronedarona

(Clase I)

Sotalol
(Class IIb)

Sotalol
(Class IIb)

Tratamiento combinado 
de control de la frecuencia 

(Clase IIa)

Cardioversión 
eléctrica

Tratamiento con fármacos antiarrítmicos
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Figura 7. Esquema de manejo para los pacientes con FA permanente. [R] Vía clínica para los pacientes con FA permanente. AF-CARE, Fibrilación 
auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] 

Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; FA, fibrilación auricular; FEVI, 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC, insuficiencia cardiaca; lpm, latidos por minuto; TRC, terapia de resincronización cardiaca. La 

FA permanente es una decisión compartida entre el paciente y el médico de que no se planean más intentos de restauración del ritmo sinusal. 
aEs importante tener presente que la combinación de bloqueadores beta con diltiazem o verapamilo solo debe usarse bajo prescripción de un 

especialista y debe controlarse con un ECG ambulatorio para verificar si hay bradicardia. 

Sí

Sí

Sí

No No

No

Paciente con FA permanente

Seguir AF-CARE para [C] manejo de la comorbilidad y los factores de riesgo y [A] evitar el accidente cerebrovascular y la tromboembolia

Objetivo de control de frecuencia = frecuencia cardiaca en reposo <110 lpm 
(control indulgente), con control más estricto si los síntomas persisten

(Clase IIa)

FEVI≤40%  Gravemente sintomático y 
hospitalización por ICFEVI>40%  

Iniciar bloqueador 
beta o digoxina

(Clase I)

Ablación del nodo 
auriculoventricular y TRC

(Clase IIa)

Iniciar bloqueador beta, 
digoxina, diltiazem o verapamilo

(Clase I)

Continuar con bloqueador 
beta o digoxina

(Clase I)

Combinación de bloqueador 
beta con digoxina, o 

diltiazem/verapamilo con 
digoxina; evitando la bradicardia

(Clase IIa)a

Continuar con bloqueador 
beta, digoxina, diltiazem o 

verapamilo
(Clase I)

Combinación de 
bloqueador beta con 
digoxina, evitando la 

bradicardia
(Clase IIa)

Continuar la revisión y el seguimiento según 
los principios de AF-CARE

Intensificar el tratamiento de control de 
frecuencia bajo observación

Evaluación para ablación del nodo 
auriculoventricular combinada con marcapasos

(Clase IIa)

Evaluación y 
reevaluación periódica

Evaluación y 
reevaluación periódica

Objetivo de control de 
frecuencia = frecuencia cardiaca 

en reposo <110 lpm (control 
indulgente), con control más 

estricto si los síntomas persisten 
(Clase IIa)

Objetivo de control de frecuencia 
= frecuencia cardiaca en reposo 
<110 lpm (control indulgente), 
con control más estricto si los 

síntomas persisten
(Clase IIa)



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la fibrilación auricular 27

5. [C] MANEJO DE COMORBILIDADES Y FACTORES  
DE RIESGO

Se conoce una gama amplia de comorbilidades asociada con la 
recurrencia y la progresión de la FA. El manejo de las comorbili-
dades también es fundamental para el éxito de otros aspectos de 
la atención que reciben los pacientes con FA, y ya existe eviden-
cia publicada para la hipertensión, la insuficiencia cardiaca, la 
diabetes mellitus, la obesidad y la apnea del sueño, así como los 

cambios en el estilo de vida que mejoran la actividad física y redu-
cen el consumo de alcohol (véase el Material Suplementario, Tabla 
de Evidencia Adicional S4). La identificación y el tratamiento de 
estas comorbilidades y grupos de factores de riesgo forman una 
parte importante de un AF-CARE eficaz (Figura 8), y la evidencia 
descrita en el resto de este apartado subraya los aspectos del ma-
nejo que pueden mejorar los resultados del paciente o prevenir la 
recurrencia de la FA. Muchos de estos factores (y más) también es-
tán asociados con la FA de nueva aparición (véase el Apartado 10).

Figura 8. Manejo de las comorbilidades clave para reducir la recurrencia de FA. FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo;  
SGLT2, cotransportador de sodio-glucosa tipo 2. 

Establecer objetivos 
individuales para 
comorbilidades y 
factores de riesgo

Cambio en los 
hábitos de vida

Objetivos principales

Toma de decisiones 
compartida

Centrarse en los 
principales factores 

de riesgo

Objetivos 
alcanzables

Proporcionar 
información sin 

sobrecargar

Hipertensión
Tratamiento de la presión arterial con un objetivo de 120–129 mmHg /70–79 

mmHg en la mayoría de los adultos (o tan bajo como sea razonablemente posible)
(Clase I)

Insuficiencia cardiaca
Optimizar con diuréticos para aliviar la congestión, tratamiento médico 

adecuado para FEVI reducida e inhibidores SGLT2 para todas las FEVI
(Clase I)

Diabetes Control glucémico eficaz con dieta/fármaco(s)
(Clase I)

Obesidad
Programa de pérdida de peso en caso de sobrepeso/obesidad, 

con pérdida de peso de 10% o más
(Clase I)

Síndrome de apnea del 
sueño

Manejo de la apnea obstructiva del sueño 
para minimizar los episodios de apnea 

(Clase IIb)

Ejercicio
Programa de ejercicios personalizado para realizar 

una actividad moderada/vigorosa regular
(Clase I)

Manejo integral Identificar y manejar activamente todos los factores de riesgo y comorbilidades
(Clase I)

Consumo de alcohol
Reducir el consumo de alcohol a 3 o menos 

unidades de bebida estándar semanales
(Clase I)

Enfoque y objetivos sugeridos



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la fibrilación auricular 28

Tabla 5 de Recomendaciones. Recomendaciones para el manejo  
de la comorbilidad y los factores de riesgo en la FA (véase también  

la Tabla de evidencia 5)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda la identificación y el manejo de los 
factores de riesgo y las comorbilidades como parte 
integral del tratamiento de la FA.39,125–127

I B

Se recomienda un tratamiento antihipertensivo 
en pacientes con FA e hipertensión para reducir 
la recurrencia y la progresión de la FA y prevenir 
episodios cardiovasculares adversos.126–130

I B

Se recomiendan los diuréticos en pacientes con FA, 
IC y congestión para aliviar los síntomas y facilitar el 
manejo de la FA.

I C

Se recomienda un tratamiento médico adecuado 
para la IC en pacientes con FA que presenten IC 
y FEVI deteriorada para reducir los síntomas o la 
hospitalización por IC y prevenir la recurrencia de 
la FA.131–137

I B

Se recomiendan los inhibidores SGLT2 para pacientes 
con IC y FA, ​​independientemente de la FEVI, para 
reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte 
cardiovascular.136,138–140

I A

Se recomienda un control glucémico eficaz como 
parte del manejo integral de los factores de riesgo en 
personas con diabetes mellitus y FA, ​​para reducir la 
carga, la recurrencia y la progresión de la FA.

I C

Se recomienda la pérdida de peso como parte del 
manejo integral de los factores de riesgo en personas 
con sobrepeso y obesidad con FA para reducir 
los síntomas y la carga de FA, con un objetivo de 
reducción de 10 % o más en el peso corporal.125–128

I B

Se recomienda un programa de ejercicio físico 
personalizado en personas con FA paroxística 
o persistente para mejorar la capacidad 
cardiorrespiratoria y reducir la recurrencia de la FA.141–146

I B

Se recomienda reducir el consumo de alcohol a ≤3 
bebidas estándar (≤30 gramos de alcohol) por semana 
como parte del manejo integral de los factores de 
riesgo para reducir la recurrencia de la FA.126,127,147

I B

Se puede considerar la cirugía bariátrica junto con 
cambios en el estilo de vida y tratamiento médico en 
personas con FA y un IMC ≥40 kg/m2 c en los que se 
planifica una estrategia de control del ritmo, para
reducir la recurrencia y la progresión de la FA.

IIb C

Se puede considerar el tratamiento de la apnea 
obstructiva del sueño como parte de un tratamiento 
integral de los factores de riesgo en personas con FA 
para reducir la recurrencia y la progresión.126–128,148–154

IIb B

Cuando se evalúa la apnea obstructiva del sueño en
individuos con FA, no se recomienda utilizar 
únicamente cuestionarios basados ​​en los 
síntomas.155–157

III B

FA, fibrilación auricular; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
IC, insuficiencia cardiaca; SGLT2: cotransportador de sodio-glucosa tipo 2. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cO índice de masa corporal ≥35 kg/m2 con complicaciones relacionadas con 
la obesidad.

5.1. Hipertensión
La hipertensión en pacientes con FA se asocia con un mayor riesgo 
de accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, hemorragia 
grave y mortalidad cardiovascular. 158–161 El objetivo de presión ar-
terial sistólica (PAS) tratada en la mayoría de los adultos es de 120 
a 129 mmHg. Cuando el tratamiento para reducir la PAS es mal to-
lerado, existe fragilidad clínica significativa o la edad del pacien-
te es de 85 años o más, es aceptable considerar un objetivo más 
laxo (inferior a 140 mmHg) o “tan bajo como sea razonablemente 
alcanzable”. La presión arterial diastólica durante el tratamiento 
debe ser idealmente de 70 a 79 mmHg. 162 En un metanálisis de da-
tos de participantes individuales con FA basal procedentes de 22 
ensayos clínicos aleatorizados, se describe que una reducción de 
5 mmHg en la PAS redujo el riesgo de episodios cardiovasculares 
mayores en un 9% (HR, 0,91; IC del 95%, 0,83-1,00), con un efecto 
idéntico en pacientes con FA o con ritmo sinusal. 129

En individuos con FA, la hipertensión a menudo coexiste con otros 
factores de riesgo modificables y no modificables que contribuyen a 
la recurrencia de la FA, los reingresos y los síntomas persistentes des-
pués del control del ritmo. 163–171 El control óptimo de la presión arterial 
debe ser un componente fundamental del tratamiento de la FA y se 
debe llevar a cabo como parte de la estrategia de manejo integral de 
los factores de riesgo. 126–128 Aunque la mayoría de las investigaciones 
se ha centrado en los resultados clínicos, los pocos datos existentes 
que han comparado la medicación para la hipertensión sugieren 
que el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) o los antagonistas de los receptores de la angiotensina (ARA) 
puede ser superior para la prevención de la FA recurrente. 172–175

5.2. Insuficiencia cardiaca
La insuficiencia cardiaca es un determinante clave del pronóstico de 
los pacientes con FA, y un factor importante asociado con la recu-
rrencia y la progresión de la FA. 176,177 Durante 30 años de seguimiento 
de la cohorte del estudio Framingham, el 57% de los sujetos con in-
suficiencia cardiaca de nueva aparición tenía FA concomitante, y el 
37% de aquellos con FA de nueva aparición tenía insuficiencia cardia-
ca. 178 Numerosas condiciones cardiovasculares y no cardiovascula-
res impactan sobre el desarrollo de FA e insuficiencia cardiaca, lo que 
converge en la vía de la miocardiopatía auricular. 18 Entre los pacien-
tes que acuden a urgencias por un episodio de insuficiencia cardiaca 
aguda, la FA es uno de los factores desencadenantes más prevalen-
tes. 179 El desarrollo de insuficiencia cardiaca en pacientes con FA se 
asocia con un aumento de dos veces en la aparición de accidentes 
cerebrovasculares y tromboembolia, 180 incluso después del trata-
miento anticoagulante, 181 y una mortalidad por cualquier causa 25% 
mayor.178 El pronóstico puede verse afectado por la fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo (FEVI), alcanzándose la mayor tasa de 
mortalidad cuando la FA se combina con insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección reducida (ICFEr) (FEVI ≤ 40%) en comparación 
con la FA y la ICFEp (FEVI ≥ 50%). No obstante, las tasas de accidente 
cerebrovascular y hospitalización por insuficiencia cardiaca de nueva 
aparición son similares independientemente de la FEVI. 182 Debido a 
que FA y la insuficiencia cardiaca concomitantes son muy habituales 
en la práctica clínica, las estrategias para mejorar los resultados clíni-
cos en estos pacientes se detallan dentro de cada componente de la 
vía AF-CARE. Sin embargo, también es muy importante que haya un 
manejo adecuado de la insuficiencia cardiaca en los pacientes con FA 
para prevenir episodios adversos evitables.
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La optimización del manejo de la insuficiencia cardiaca debe 
seguir las Guías más recientes de la ESC: Actualización 2023183 de la 
Guía ESC de 2021 para el Diagnóstico y el Tratamiento de la Insuficiencia 
Cardiaca Aguda y Crónica. 137 Lograr la euvolemia con diuréticos es 
un primer paso importante que no solo controla el componente 
de insuficiencia cardiaca, sino que también puede facilitar un me-
jor control de la frecuencia cardiaca en la FA. En el caso de la ICFEr, 
cabe destacar que muchas de los tratamientos recomendados por 
las guías más antiguas carecen de evidencia de beneficio en pa-
cientes con FA coexistente. No hay datos disponibles de ensayos 
clínicos en este contexto para los IECA, los datos sobre los ARAII 
son contradictorios 132,184 y un metanálisis de datos de pacientes 
individuales no ha encontrado diferencias entre los bloqueadores 
beta y el placebo en la mortalidad por cualquier causa en la ICFEr 
con FA. 133 Sin embargo, estos fármacos son muy seguros y puede 
haber otras indicaciones para estos tratamientos más allá del pro-
nóstico, incluido el manejo de la comorbilidad y la mejoría de los 
síntomas. Estos y otros tratamientos también pueden tener fun-
ciones duales, p. ej., los bloqueadores beta o la digoxina pueden 
ser útiles para el control de la frecuencia de la FA, además de me-
jorar algunos parámetros de la insuficiencia cardiaca y reducir las 
hospitalizaciones. 48,185,186 Las incorporaciones más recientes al ma-
nejo de la ICFEr, como la eplerenona, el sacubitrilo-valsartán y los 
inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2), 
han tenido una representación importante de pacientes con FA 
en los ensayos clínicos, sin evidencia de que la FA modificara su 
capacidad para reducir la mortalidad cardiovascular/hospitali-
zación por insuficiencia cardiaca. 134–136 La Guía ESC de 2021 sobre 
Estimulación Cardiaca y Terapia de Resincronización Cardiaca, analiza 
con detalle la terapia de resincronización cardiaca (TRC) en el 
contexto de la ICFEr y la FA, subrayando la necesidad de asegu-
rar una estimulación biventricular efectiva (con un umbral bajo 
para considerar la ablación del nodo auriculoventricular). 187 Los 
pacientes con insuficiencia cardiaca con fracción de eyección li-
geramente reducida (ICFElr) (FEVI 41%–49%) y FA deben tratar-
se generalmente según las indicaciones para la ICFEr, 137 aunque 
por el momento hay poca evidencia específica para la FA. 188–190 
Para el tratamiento de la ICFEc y FA, 191 los datos de subgrupos 
preespecificados sobre FA procedentes de múltiples ensayos 
clínicos de gran tamaño indican que los inhibidores de SGLT2 
dapagliflozina, empagliflozina y sotagliflozina son eficaces para 
mejorar el pronóstico. 138–140

El tratamiento adecuado de la insuficiencia cardiaca tiene el 
potencial de reducir la recurrencia de la FA, p. ej., reduciendo el 
remodelado miocárdico adverso auricular y ventricular, aunque 
hay pocos datos sobre los tratamientos específicos. En el ensayo 
clínico Routine versus Aggressive upstream rhythm Control for preven-
tion of Early AF in heart failure (RACE 3), el tratamiento combinado 
de la insuficiencia cardiaca de leve a moderada con inhibidores de 
la ECA/ARA II, antagonistas de los receptores de mineralocorticoi-
des, estatinas y rehabilitación cardiaca mejoró el mantenimiento 
del ritmo sinusal en la monitorización ambulatoria a los 12 meses. 
39 Este beneficio no se mantuvo en el seguimiento a 5 años, aunque 
esto puede estar sujeto a confusión por la falta de intervención 
más allá de los 12 meses iniciales. 192

5.3. Diabetes mellitus tipo 2
La diabetes mellitus está presente en el 25% aproximadamen-
te de los pacientes con FA. 193–195 Los pacientes con diabetes y FA 

tienen un peor pronóstico, 196 requieren mayor atención médica y 
presentan un exceso de mortalidad y eventos cardiovasculares. La 
prevalencia e incidencia de FA y diabetes tipo 2 están aumentan-
do notablemente, y la asociación de ambas patologías constituye 
un reto creciente para la salud pública195,197 Además, la diabetes 
aumenta el riesgo tromboembólico. 198,199 Tras una ablación con 
catéter de la FA, la presencia de diabetes y el aumento de la con-
centración de HbA1c se asocian con ingresos más prolongados y 
mayor recurrencia de FA. 200–203 

En estudios de cohortes, el manejo de la diabetes mellitus 
como parte del tratamiento integral de los factores de riesgo se 
ha asociado con una reducción de los síntomas y la carga de FA, 
una reversión mayor del tipo de FA (de persistente a paroxística 
o a ausencia de FA) y un mejor mantenimiento del ritmo sinusal. 
126–128 No obstante, hay poca evidencia sólida al respecto y los 
medicamentos para reducir la glucosa han tenido efectos varia-
bles sobre la FA. 204–206 Están apareciendo datos nuevos sobre el 
uso de inhibidores de SGLT2 y antagonistas del péptido similar 
a glucagón-1 en pacientes con diabetes y FA que pueden afectar 
la elección del tratamiento en un futuro próximo. Es importante 
destacar que la diabetes frecuentemente coexiste con múltiples 
factores de riesgo en pacientes con FA, por lo que se requiere un 
enfoque integral para su manejo. La Guía ESC de 2023 sobre el Ma-
nejo de la Enfermedad Cardiovascular en Pacientes con Diabetes ofre-
ce una información más detallada. 207

5.4. Obesidad
La obesidad frecuentemente coexiste con otros factores de riesgo 
que se asocian de forma independiente con el desarrollo de FA. 
208,209 La obesidad (índice de masa corporal [IMC] ≥30 Kg/m2) y el 
sobrepeso (IMC >25 Kg/m2) están asociados con un mayor riesgo 
de arritmias auriculares recurrentes después de la ablación de 
FA (aumento del 13% por cada 5 Kg/m2 adicionales de IMC). 210–212 
Un ensayo clínico ha demostrado, en el contexto del manejo in-
tegral de los factores de riesgo, que la pérdida de peso de ≥10% 
en sujetos con sobrepeso y obesidad que tienen FA se asocia con 
una reducción de los síntomas y la carga de FA (objetivo de IMC 
<27 Kg/m2). 125 Los estudios de cohortes también han mostrado 
una respuesta beneficiosa sobre el mantenimiento del ritmo si-
nusal,126 los resultados de la ablación128 y la reversión del tipo de 
FA127 proporcional al grado de pérdida de peso y el manejo de los 
factores de riesgo. Sin embargo, en el ensayo aleatorizado Super-
vised Obesity Reduction Trial for FA Ablation Patients (SORT-AF) que 
incluye pacientes con ablación de FA, no se observó mejoría en los 
resultados de la ablación tras una única intervención de pérdida 
de peso que consiguió una magnitud de reducción del 4 % en 12 
meses. 213 Este resultado es consistente con los hallazgos de la co-
horte LEGACY (Long-Term Ef fect of Goal directed weight management 
on Atrial Fibrillation Cohort: a 5 Year follow-up study) que indican que 
una pérdida de peso de ≤3 % no tenía impacto en la recurrencia de 
FA. 126 Los estudios observacionales han planteado la posibilidad 
de un punto de no retorno en términos de beneficio de la pérdi-
da de peso, 214 y también la posibilidad de que la cirugía bariátrica 
pueda mejorar los síntomas y reducir la recurrencia de FA. 215–217

5.5. Síndrome de apnea obstructiva del sueño
El síndrome de la apnea obstructiva del sueño (SAOS) es una afec-
ción muy prevalente, sobre todo en los pacientes con FA. 157,218 Las 
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herramientas de detección óptimas en la población con FA toda-
vía se están evaluando, aunque puede ser razonable realizar una 
detección de AOS en pacientes en los que se está siguiendo una 
estrategia de control del ritmo. Se sugiere la polisomnografía 
o la prueba de apnea del sueño en el hogar en lugar de los cues-
tionarios de detección. 155–157,219 Los cuestionarios que evalúan la 
somnolencia diurna son malos predictores de AOS de moderada 
a grave.155 Aún no está claro qué parámetro se debe utilizar para 
determinar el riesgo de FA en pacientes con SAOS, o para guiar el 
tratamiento de la SAOS en pacientes con FA. 220,221

Los estudios observacionales han sugerido que las personas 
con AOS no tratadas con presión positiva continua en la vía aé-
rea (CPAP) responden mal a los tratamientos para la FA, y tienen 
mayor riesgo de recurrencia después de la cardioversión o la 
ablación. 222 Por el contrario, los pacientes con SAOS tratados con 
CPAP parecen mitigar su propensión a desarrollar FA. 148–153,222–224 
Un pequeño ensayo aleatorizado que comparaba CPAP frente 
a ningún tratamiento demostró una reversión del remodela-
do auricular en personas con SAOS moderada. 154 No obstante, 
otros ECA pequeños no han logrado demostrar un beneficio del 
tratamiento con CPAP sobre los resultados de la ablación225 o 
posteriores a la cardioversión. 226 Los datos sobre el beneficio del 
tratamiento con CPAP sobre la mortalidad cardiovascular en la 
SAOS no son concluyentes. 227–230

5.6. Inactividad física
La disminución de la capacidad cardiorrespiratoria suele coexistir 
con otros factores de riesgo modificables y se ha asociado con una 
recurrencia mayor de FA después de la ablación con catéter.141 Está 
demostrado que una mejor capacidad cardiorrespiratoria tiene 
una relación inversa con la carga de FA tanto en personas de me-
diana edad como en personas mayores. 141 Algunos ensayos clíni-
cos de pequeño tamaño, metanálisis y cohortes observacionales 
han demostrado que el ejercicio aeróbico regular también puede 
mejorar los síntomas relacionados con la FA, la calidad de vida y la 
capacidad para hacer ejercicio. 142,143 Una buena capacidad cardio-
rrespiratoria y una ganancia de la misma a lo largo del tiempo se 
asocian con una reducción mayor de la carga de FA y una mejoría 
en el mantenimiento del ritmo sinusal. 141–145 

5.7. Consumo excesivo de alcohol
El consumo de alcohol puede aumentar el riesgo de episodios 
adversos en pacientes con FA, incluida la tromboembolia, muer-
te u hospitalización relacionada con FA. 231,232 El alcohol se asocia 
con un riesgo mayor de accidente cerebrovascular isquémico en 
pacientes con FA de nueva aparición, y la abstinencia de alcohol 
después del diagnóstico de FA puede reducir el riesgo de acciden-
te cerebrovascular isquémico. 233 En los pacientes que reciben ACO, 
el exceso de alcohol se asocia con un riesgo mayor de hemorragia, 
234 favorecido por una mala adherencia al tratamiento, las interac-
ciones entre el alcohol y los fármacos, la enfermedad hepática y el 
sangrado por varices.

El consumo de alcohol se asocia con un aumento dependiente 
de la dosis en la recurrencia de FA después de la ablación con ca-
téter. 147,235 En un ensayo clínico realizado con bebedores habitua-
les no compulsivos con FA, el objetivo de alcanzar la abstinencia 
condujo a una reducción significativa en la recurrencia y la carga 
de FA; el consumo de alcohol se redujo de 16,8 a 2,1 unidades de 

bebidas estándar por semana (≤30 gramos o 3 bebidas estándar 
de alcohol) en el grupo de intervención, y el 61 % alcanzó la absti-
nencia. 147 Según datos observacionales de pacientes sometidos a 
ablación con catéter, la reducción del consumo a ≤7 unidades de 
bebidas estándar (≤70 gramos de alcohol) por semana se asocia 
con un mejor mantenimiento del ritmo sinusal. 128,235

6. [A] PREVENCIÓN DEL ACCIDENTE 
CEREBROVASCULAR Y EL TROMBOEMBOLISMO

6.1. Inicio de la anticoagulación oral
La FA es un factor de riesgo importante de tromboembolia, inde-
pendientemente de si es paroxística, persistente o permanente. 
236,237 Si no se trata, y dependiendo de otros factores específicos 
del paciente, el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico 
en la FA aumenta cinco veces, y uno de cada cinco accidentes ce-
rebrovasculares está asociado con FA. 238 Por lo tanto, el enfoque 
predeterminado debe ser proporcionar ACO a todos los pacien-
tes elegibles, excepto aquellos con bajo riesgo de tener acciden-
te cerebrovascular o tromboembolia. La eficacia de los ACO para 
prevenir el accidente cerebrovascular isquémico en pacientes 
con FA está bien establecida. 239,240 Los fármacos antiplaqueta-
rios solos (aspirina o aspirina en combinación con clopidogrel) 
no se recomiendan para la prevención del accidente cerebrovas-
cular en la FA. 241,242

6.1.1. Apoyo a la toma de decisiones sobre  
anticoagulación en la FA
Se han desarrollado herramientas para facilitar la implemen-
tación del tratamiento con ACO en pacientes con FA clínica. 
La mayoría de los ensayos clínicos de ACO han utilizado varia-
ciones de la escala CHADS2 para identificar los casos de riesgo 
(con puntos para insuficiencia cardiaca crónica, hipertensión, 
edad, diabetes y 2 puntos por accidente cerebrovascular/acci-
dente isquémico transitorio [AIT] previo). Aunque la mayoría 
de las puntuaciones de riesgo de accidente cerebrovascular 
disponibles son simples y prácticas, el valor predictivo de las 
mismas suele ser modesto (véase el Material Suplementario, 
Tabla S3).243–245 La clasificación y discriminación de los episodios 
adversos es relativamente pobre para todas las escalas y, por lo 
tanto, el beneficio de usarlas para seleccionar pacientes para 
ACO no está claro. También hay una variación considerable en 
la definición de factores de riesgo entre países, 246 y una falta 
de evidencia procedente de ensayos clínicos sobre la capacidad 
de las escalas de riesgo de accidente cerebrovascular para me-
jorar la práctica clínica.243 Esta guía continúa presentando una 
recomendación de Clase IA para el uso de ACO en pacientes con 
riesgo de tromboembolia. Sin embargo, en ausencia de eviden-
cia sólida sobre cómo aplicar las escalas de riesgo en pacientes 
del mundo real, esto se ha separado del uso de cualquier escala 
de riesgo en particular. Esto también está en consonancia con 
las aprobaciones regulatorias para los anticoagulantes orales 
de acción directa (ACOD), que no requieren escalas de riesgo o 
umbrales numéricos. 25–28,245

En las décadas transcurridas desde que se desarrollaron 
estas escalas de riesgo se han producido cambios sustanciales 
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en lo que respecta a los perfiles de los factores de riesgo, tra-
tamientos y objetivos a nivel poblacional. 198 Las escalas histó-
ricas no tienen en cuenta los parámetros que se han asociado 
con la tromboembolia en cohortes contemporáneas, como el 
cáncer, la enfermedad renal crónica (ERC), la etnicidad y una 
variedad de biomarcadores circulantes (incluidos la troponina 
y el péptido natriurético de tipo B [BNP]). Por ejemplo, para la 
ERC existe una correlación entre la disminución de la tasa de 
filtración glomerular y la proteinuria y el riesgo de accidente 
cerebrovascular, 247–250 y los datos de cohorte sugieren un ries-
go dos veces mayor de accidente cerebrovascular isquémico y 
mortalidad en pacientes con FA que tienen ERC frente a los que 
no la tienen. 251 Otros factores, como la dilatación auricular, la 
hiperlipidemia, el tabaquismo y la obesidad, se han identifica-
do en estudios de cohortes específicos como factores de riesgo 
adicionales para el accidente cerebrovascular isquémico en la 
FA. 70,252,253 Los biomarcadores, como la troponina, los péptidos 
natriuréticos, el factor de diferenciación de crecimiento-15, la 
cistatina C y la interleucina-6, también pueden indicar el riesgo 
de accidente cerebrovascular residual en los pacientes con FA 
anticoagulados. 254,255 La prevención del accidente cerebrovas-
cular guiada por biomarcadores se está evaluando actualmen-
te en un ensayo clínico aleatorizado en curso (NCT03753490). 
Hasta que no se disponga de una validación en los ensayos clí-
nicos, este Grupo de Trabajo continúa dando apoyo al uso de 
una clasificación clínica simple para la implementación de la 
ACO. Los médicos deben utilizar herramientas que hayan sido 
validadas en su población local y adoptar un enfoque persona-
lizado para la estratificación del riesgo tromboembólico que 
considere la gama completa de factores de riesgo específicos 
de cada paciente. El nivel de riesgo absoluto en el que se debe 
iniciar la ACO en pacientes individuales no se puede calcular 
a partir de estudios poblacionales. Variará dependiendo de 
cómo interactúan esos factores con otros problemas médicos 
y del grado de riesgo aceptable o tolerado por esa persona. En 
general, la mayoría de las escalas de riesgo disponibles tiene 
un umbral de 0,6%–1,0% anual de episodios tromboembólicos 
para que la FA clínica justifique la prescripción de ACO.

En Europa, la escala de riesgo más popular es la CHA2DS2-
VASc, que otorga puntos por insuficiencia cardiaca congestiva, 
hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), diabetes mellitus, acci-
dente cerebrovascular/AIT/tromboembolia previos (2 puntos), 
enfermedad vascular, edad 65-74 años y sexo femenino. Sin 
embargo, la implementación ha variado en términos de géne-
ro. El sexo femenino es un modificador del riesgo de accidente 
cerebrovascular dependiente de la edad en lugar de un factor de 
riesgo per se. 112,256,257 La inclusión del género complica la prácti-
ca clínica tanto para los profesionales de la salud como para los 
pacientes. 258 También omite a las personas que se identifican 
como no binarias, transgénero o que están recibiendo terapia 
hormonal. Las guías previas de la ESC (y otras a nivel mundial) 
no han utilizado CHA2DS2-VASc; en su lugar, proporcionan di-
ferentes puntuaciones para mujeres y hombres con FA para 
recomendar la ACO. Por lo tanto, la CHA2DS2-VA (excluyendo el 
género) se ha implementado de manera efectiva (Tabla 10).78 Este 
Grupo de Trabajo propone que en ausencia de otras alternativas 
validadas localmente, los médicos y los pacientes usen la escala 

CHA2DS2-VA para ayudar a la toma de decisiones sobre el trata-
miento con ACO (es decir, sin un criterio de sexo o género de na-
cimiento). A la espera de los resultados de otros estudios clínicos 
que han incluido pacientes de menor riesgo (NCT04700826,259 
NCT02387229260), se recomienda la ACO en los pacientes con 
una puntuación CHA2DS2-VA de 2 o más, y debe considerarse 
en aquellos con una puntuación CHA2DS2-VA de 1, siguiendo un 
enfoque de atención compartida y centrada en el paciente. Los 
profesionales de la salud deben intentar evaluar otros factores 
de riesgo tromboembólico que también puedan indicar la nece-
sidad de prescribir ACO.

Tabla 6 de Recomendaciones. Recomendaciones para la evaluación 
y el manejo del riesgo tromboembólico en la FA (véase también la 

Tabla de evidencia 6)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda ACO en pacientes con FA clínica 
con riesgo tromboembólico elevado para prevenir 
el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia.239,240

I A

Se recomienda una puntuación CHA2DS2-VA de 2 o más 
como indicador de riesgo tromboembólico elevado para 
tomar decisiones sobre el inicio de la ACO.

I C

Se recomienda ACO en todos los pacientes con FA y 
miocardiopatía hipertrófica o amiloidosis cardiaca, 
independientemente de la puntuación CHA2DS2-VA, 
para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico 
y la tromboembolia.270–276

I B

Se recomienda una reevaluación personalizada del 
riesgo tromboembólico a intervalos periódicos en 
pacientes con FA para garantizar que se inicie la 
anticoagulación en los pacientes apropiados.277–280

I B

Una puntuación CHA2DS2-VA de 1 debe considerarse 
un indicador de riesgo tromboembólico elevado 
para tomar decisiones sobre el inicio de la 
anticoagulación oral.

IIa C

Se puede considerar el tratamiento con ACOD en 
pacientes con FA subclínica asintomática detectada 
por dispositivo y riesgo tromboembólico elevado 
para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico 
y la tromboembolia, excluyendo a los pacientes con 
riesgo hemorrágico alto. 281,282

IIb B

No se recomienda el tratamiento antiplaquetario 
como alternativa a la anticoagulación en pacientes 
con FA para prevenir el accidente cerebrovascular 
isquémico y la tromboembolia.242,283

III A

No se recomienda utilizar el patrón temporal de la FA 
clínica (paroxística, persistente o permanente) para 
determinar la necesidad de ACO.284,285

III B

ACO, anticoagulación oral; ACOD, anticoagulantes orales de acción 
directa; CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, 
edad ≥75 años (2 puntos), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/
accidente isquémico transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), 
enfermedad vascular, edad 65–74 años; FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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Tabla 10. Definiciones actualizadas para la escala CHA2DS2-VA 

Componente CHA2DS2-VA Definición y comentarios Puntos 
otorgadosa

C Insuficiencia cardiaca crónica Síntomas y signos de insuficiencia cardiaca (independientemente de la FEVI, incluyendo 
ICFEc, ICFElr e ICFEr) o presencia de FEVI asintomática ≤40%.261–263

1

H Hipertensión PA en reposo >140/90 mmHg en al menos dos ocasiones, o tratamiento antihipertensivo actual. El 
objetivo óptimo de PA asociado con el menor riesgo de episodios cardiovasculares importantes es 
120–129/70–79 mmHg (o mantenerlo tan bajo como sea razonablemente posible).162,264

1

A Edad 75 años o más La edad es un determinante independiente del riesgo de accidente cerebrovascular 
isquémico.265 El riesgo relacionado con la edad es un continuum, pero por razones prácticas se 
otorgan dos puntos para una edad ≥75 años.

2

D Diabetes mellitus Diabetes mellitus (tipo 1 o tipo 2), según la definición de los criterios actualmente aceptados, 

266 o tratamiento hipoglucemiante.
1

S Accidente cerebrovascular, AIT o 
tromboembolia arterial previos

La tromboembolia previa se asocia con un riesgo muy elevado de recurrencia y, por lo tanto, 
tiene una ponderación de 2 puntos.

2

V Enfermedad vascular EAC, incluido infarto de miocardio previo, angina, antecedentes de revascularización coronaria 
(quirúrgica o percutánea), y EAC significativa en la angiografía o las imágenes cardiacas.267

O
EVP, incluyendo: claudicación intermitente, revascularización previa por EVP, intervención 
percutánea o quirúrgica en la aorta abdominal y placa aórtica compleja en las imágenes 
(definida por las características de movilidad, ulceración, pedunculación o grosor ≥4 mm).268,269

1

A Edad 65-74 años Se otorga 1 punto por edad entre 65 y 74 años. 1

CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/accidente isquémico 
transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), enfermedad vascular, edad 65–74 años; EAC, enfermedad arterial coronaria; EVP, enfermedad vascular 
periférica; ICFEc, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada; ICFElr, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección ligeramente reducida; ICFEr, 
insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; PA, presión arterial.
aAdemás de estos factores, se deben considerar otros marcadores que modifican el riesgo de un individuo de sufrir un accidente cerebrovascular y una 
tromboembolia, incluidos el cáncer, la enfermedad renal crónica, la etnia (negra, hispana, asiática), los biomarcadores (troponina y BNP) y, en grupos 
específicos, la dilatación auricular, la hiperlipidemia, el tabaquismo y la obesidad.

6.2. Anticoagulantes orales
Los antagonistas de la vitamina K (AVK), predominantemente war-
farina pero también otros derivados de la cumarina y la indandiona, 
son los principales fármacos que se han usado para prevenir los epi-
sodios tromboembólicos en el contexto de la FA. Como con cualquier 
anticoagulante, se debe alcanzar un equilibrio entre la prevención 
de la tromboembolia y la preservación de la hemostasia fisiológica, 
siendo la hemorragia intracraneal asociada a AVK y otras hemorra-
gias importantes la principal limitación para el uso de ACO. El cambio 
global a los ACOD como tratamiento de primera línea ha cambiado 
este equilibrio riesgo-beneficio, permitiendo una prescripción más 
generalizada sin necesidad de una monitorización de rutina (véase 
el Material Suplementario, Tablas de Evidencia Adicional S5–S7). Este 
componente del manejo de la FA puede sufrir cambios importantes 
en los próximos años, con la aparición de una serie de inhibidores del 
factor XI que se encuentran en varias etapas de evaluación clínica. Un 
ensayo de fase 2 de abelacimab en pacientes con FA ha demostrado 
unas tasas más bajas de hemorragia en comparación con rivaroxa-
ban286. No obstante, un ensayo de fase 3 de asundexian se terminó 
de forma prematura debido a la falta de eficacia contra apixaban 
(NCT05643573), a pesar de haber obtenido unos resultados favora-
bles en la fase 2.287 Independientemente del tipo de ACO prescrito, los 
equipos de atención médica deben ser conscientes de las posibles in-
teracciones con otros medicamentos, alimentos y suplementos, e in-
corporar esta información a la educación que se ofrece a los pacientes 
y sus cuidadores. La lista de posibles interacciones con AVK es amplia, 
288,289 pero también hay algunos medicamentos cardiovasculares y 

no cardiovasculares comunes que interactúan con los ACOD. 290,291 La 
Figura 9 muestra las interacciones habituales y las más importantes 
que deben considerarse para los AVK y los ACOD.

Tabla 7 de Recomendaciones. Recomendaciones para la 
anticoagulación oral en la FA (véase también la Tabla de evidencia 7)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomiendan los ACOD en lugar de los AVK para 
prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia, excepto en pacientes con válvulas 
cardiacas mecánicas o estenosis mitral de moderada 
a grave.25–28,292–294

I A

Se recomienda un objetivo de INR de 2,0 a 3,0 para 
pacientes con FA que reciben AVK para la prevención 
de accidentes cerebrovasculares para garantizar la 
seguridad y la eficacia.295–298

I B

Se recomienda cambiar a ACOD en pacientes 
elegibles que no han podido mantener un tiempo 
adecuado en el rango terapéutico con un AVK 
(TTR <70%) para prevenir la tromboembolia y la 
hemorragia intracraneal.299–303

I B

Se debe considerar mantener el tiempo en el rango 
terapéutico por encima del 70% en pacientes que 
toman AVK para garantizar la seguridad y la eficacia, 
con controles frecuentes de INR y educación y 
asesoramiento dirigidos al paciente.304–308

IIa A

Continúa
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Se puede considerar mantener el tratamiento con AVK 
en lugar de cambiar a ACOD en pacientes ≥75 años 
polimedicados que reciban AVK y estén clínicamente 
estables para prevenir el riesgo excesivo de sangrado.309

IIb B

No se recomienda usar una dosis reducida de ACOD, 
a menos que los pacientes cumplan con los criterios 
específicos de ACOD c, para prevenir la dosificación 
insuficiente y los episodios tromboembólicos 
evitables.310–312

III B

ACOD, anticoagulantes orales de acción directa; AVK, antagonista de la 
vitamina K; FA, fibrilación auricular; INR, razón internacional normalizada 
(o tiempo de protrombina); TTR, tiempo en rango terapéutico.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cVéase la Tabla 11.

6.2.1. Anticoagulantes orales de acción directa
Los ACOD (apixabán, dabigatrán, edoxabán y rivaroxabán) han 
demostrado una eficacia de no inferioridad como mínimo en com-
paración con la warfarina para la prevención de la tromboembolia, 
con el beneficio añadido de reducir en 50% la hemorragia intra-
craneal (HIC). 25–28 Los metanálisis de datos individuales de 71.683 
pacientes procedentes de ensayos clínicos aleatorizados han de-
mostrado que el tratamiento estándar con ACOD a dosis completa 
reduce el riesgo de accidente cerebrovascular o embolia sistémica 
(HR, 0,81; IC del 95%, 0,73-0,91), mortalidad por cualquier causa (HR, 
0,90; IC del 95%, 0,85-0,95) y hemorragia intracraneal (HR, 0,48; IC 
del 95%, 0,39-0,59) con respecto a la warfarina, sin diferencias signi-
ficativas en otras hemorragias mayores (HR, 0,86; IC del 95%, 0,73–
1,00) y poca o ninguna heterogeneidad entre ensayos. 292 Los datos 

Figura 9. Interacciones farmacológicas comunes con anticoagulantes orales. AINE, antiinflamatorio no esteroideo; INR, razón internacional normalizada 
(o tiempo de protrombina). Esta figura muestra únicamente las interacciones más frecuentes o importantes y no es una lista exhaustiva de todas las 

interacciones posibles. Para obtener más información, consúltese la página web de la Agencia Europea de Medicamentos o su formulario local. 
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observacionales posteriores a la comercialización sobre la eficacia 
y seguridad de dabigatrán, 313,314 rivaroxabán, 315,316 apixabán, 317 y 
edoxabán318 comparados con la warfarina muestran una coherencia 
general con los respectivos ensayos clínicos aletarizados de fase 3. 

Para pacientes que se someten a cardioversión, tres ensayos clí-
nicos con poca potencia estadística han demostrado tasas más bajas 
no significativas de episodios cardiovasculares con ACOD en compa-
ración con warfarina. 319–321 En un metanálisis de estos 5203 pacientes 
sometidos predominantemente a cardioversión eléctrica, la variable 
combinada de accidente cerebrovascular, embolia sistémica, infarto 
de miocardio (IM) y muerte cardiovascular fue significativamente 
más baja en 0,42 % de los pacientes asignados a ACOD frente a 0,98 
% en aquellos asignados a AVK (riesgo relativo, 0,42; IC del 95 %, 0,21–
0,86; P = 0,017), sin heterogeneidad entre los ensayos y sin diferencia 
significativa en la incidencia de hemorragia mayor. 293

Hay subgrupos específicos de pacientes que muestran un benefi-
cio consistente derivado del tratamiento con ACOD frente a AVK. En 
el caso de la insuficiencia cardiaca, el análisis de subgrupos de los en-
sayos clínicos aleatorizados de referencia322 indica que los episodios 
tromboembólicos mayores son menores en los pacientes tratados 
con ACOD frente a los tratados con warfarina, y este hallazgo se ha 
confirmado por los datos a gran escala del mundo real. 323 En una co-
horte retrospectiva de pacientes mayores de 80 años, el uso de ACOD 
se ha asociado con un riesgo menor de accidente cerebrovascular is-
quémico, demencia, mortalidad y hemorragia mayor que la warfari-
na, 324 aunque esto podría estar afectado por el sesgo de prescripción. 
Los anticoagulantes orales de acción directa mantienen su eficacia 
y seguridad sobre los AVK en pacientes con ERC de leve a moderada 
(aclaramiento de creatinina [CrCl] >30 mL/min), 325 aunque se requie-
ren ajustes de dosis específicos. 25–28,326 En Europa, el uso de dosis 
reducidas de rivaroxabán, apixabán y edoxabán está aprobado en 
pacientes con ERC grave (CrCl 15-29 mL/min), aunque los principales 

ensayos clínicos aleatorizados han incluido números limitados de 
pacientes comparados con los AVK. 327 El dabigatrán depende más 
de la eliminación renal y, por lo tanto, está contraindicado cuando la 
tasa de filtración glomerular estimada es <30 mL/min/1,73 m2. Se han 
realizado pequeños ensayos en pacientes en hemodiálisis, dos de los 
cuales no encontraron diferencias entre apixabán 2,5 mg dos veces al 
día y AVK en cuanto a resultados de eficacia o seguridad, 328,329 y un 
ensayo mostró que el rivaroxabán 10 mg se asociaba con tasas signi-
ficativamente más bajas de episodios cardiovasculares y sangrado 
mayor que los AVK. 330 Se recomienda iniciar de forma cuidadosa el 
tratamiento anticoagulante y hacer un seguimiento regular en cual-
quier paciente con deterioro de la función renal (véase el Material su-
plementario, Tabla de Evidencia Adicional 8).326

Se debe evitar el uso de ACOD como clase en grupos específicos 
de pacientes, como los portadores de válvulas cardiacas mecánicas 
o los que tienen estenosis mitral de moderada a grave. En pacientes 
con válvulas cardiacas mecánicas, se ha observado un exceso de epi-
sodios tromboembólicos y sangrado mayor en los pacientes que reci-
bían dabigatrán frente a AVK, y el ensayo clínico tuvo que terminarse 
prematuramente. 331 Un ensayo de apixabán frente a AVK tras la im-
plantación de una válvula aórtica mecánica también se detuvo debi-
do al exceso de episodios tromboembólicos en el grupo de apixabán. 
332 La restricción en el uso de ACOD no se aplica a las válvulas cardia-
cas bioprotésicas (incluyendo la mitral) o después de la implantación 
transcatéter de la válvula aórtica, donde los datos de un ensayo clínico 
muestran la no inferioridad de los ACOD frente a los AVK. 304,333,334 Con 
respecto a la estenosis mitral, los ensayos de ACOD frente a AVK han 
excluido a los pacientes con enfermedad de moderada a grave. Se-
gún resultados obtenidos a partir de 4531 pacientes aleatorizados con 
cardiopatía reumática y FA, ​​los AVK se asociaron con una tasa menor 
de la variable combinada de episodios cardiovasculares y muerte que 
el rivaroxabán, sin que se produjera una tasa myor de sangrado. 294  

Tabla 11. Dosis recomendadas para el tratamiento de anticoagulantes orales de acción directa

ACOD Dosis completa 
estándar

Criterios para la reducción de dosis Dosis reducida solo si se 
cumplen los criterios

Apixabán 5 mg dos veces al día Para la reducción de la dosis se necesitan dos de los tres factores siguientes:
(i) edad ≥80 años
(ii) peso corporal ≤60 kg
(iii) creatinina sérica ≥133 mmol/L.

2.5 mg dos veces al día

Dabigatrán 150 mg dos veces al día Se recomienda reducir la dosis si se cumple alguno de estos criterios:
(i) edad ≥80 años
(ii) que reciben verapamilo concomitante
Se considera una reducción de la dosis de forma personalizada si:
(i) edad 75-80
(ii) insuficiencia renal moderada (AclCr 30-50 ml/min)
(iii) pacientes con gastritis, esofagitis o reflujo gastroesofágico
(iv) otros pacientes con mayor riesgo hemorrágico

110 mg dos veces al día

Edoxabán 60 mg una vez al día Reducción de la dosis si se cumple alguno de estos criterios:
(i) insuficiencia renal moderada o grave (AclCr 15-50 ml/min)
(ii) peso corporal ≤60 kg
(iii) uso concomitante de ciclosporina, dronedarona, eritromicina o ketoconazol.

30 mg una vez al día

Rivaroxabán 20 mg una vez al día AclCr 15–49 mL/min. 15 mg una vez al día

AclCr, aclaramiento de creatinina; ACOD, anticoagulantes orales de acción directa.
La dosis y los ajustes de dosis se toman del European Medicines Association Summary of Product Characteristics para cada ACOD. Puede haber otras razones 
específicas del paciente para administrar una dosis reducida, pero, en general, se debe utilizar la dosis completa estándar para proporcionar una prevención 
óptima de la tromboembolia relacionada con la FA. Es importante tener presente que los fármacos antiplaquetarios deben suspenderse en la mayoría de los 
pacientes cuando se inicia el tratamiento con ACOD (véase el Apartado 6.3). Existen múltiples interacciones farmacológicas con cada ACOD que deben tenerse 
en cuenta (véase la Figura 9).
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El ochenta y dos por ciento de los pacientes incluidos tenía un área 
de la válvula mitral ≤2 cm, lo que respalda la restricción del uso 
de ACOD en pacientes con estenosis mitral de moderada a grave. 
Hay que tener presente que se debe prescribir preferentemente 
un ACOD en los pacientes con otros tipos de enfermedad valvular 
(regurgitación mitral y otras) y que el término FA “valvular” está 
obsoleto y debe evitarse.

Las reducciones inadecuadas de dosis para los ACOD son fre-
cuentes en la práctica clínica,311 pero deben evitarse ya que au-
mentan el riesgo de accidente cerebrovascular sin disminuir el 
riesgo de sangrado. 310 Por lo tanto, el tratamiento con ACOD debe 
pautarse según la dosis completa estándar tal como indican los 
ensayos clínicos de fase 3 y ha sido aprobado por los reguladores 
(Tabla 11). La dosis prescrita debe considerar el perfil individual 
del paciente. 335 Se deben tener en cuenta las interacciones far-
macológicas en todos los pacientes que toman o planean tomar 
ACOD (véase la Figura 9 sobre las interacciones farmacológicas 
habituales).336 Actualmente, no hay evidencia suficiente para 
recomendar pruebas de laboratorio de rutina para establecer 
la concentración de ACOD. Sin embargo, en ciertas situaciones, 
como la hemorragia grave, la necesidad de cirugía urgente o los 
episodios tromboembólicos a pesar del aparente cumplimiento 
del tratamiento, puede ser útil medir la concentración de ACOD 
(cuando esté disponible).337,338 Los pacientes siempre deben par-
ticipar en la toma de decisiones sobre la anticoagulación,339 por-
que se mejora la alineación con las preferencias personales y se 
aumenta la comprensión y la adherencia.

6.2.2. Antagonistas de la vitamina K
El tratamiento con AVK reduce el riesgo de accidente cerebro-
vascular en un 64% y la mortalidad en un 26% en pacientes con 
FA con riesgo tromboembólico elevado (principalmente warfa-
rina frente a placebo o ningún tratamiento en los ensayos clí-
nicos). 239 Los AVK se siguen utilizando en muchos pacientes en 
todo el mundo, pero las prescripciones han disminuido drásti-
camente desde la introducción de los ACOD. 340,341 Los AVK son 
actualmente la única opción terapéutica en pacientes con FA 
portadores de válvulas cardiacas mecánicas o con estenosis de 
la válvula mitral de moderada a grave. 294,331 El uso de AVK no solo 
está limitado por sus numerosas interacciones con otros fárma-
cos y alimentos (Figura 9), sino también por su estrecho rango 
terapéutico. Esto requiere controles frecuentes y ajustes de la 
dosis dependiendo del tiempo de protrombina, expresado como 
razón internacional normalizada (INR). 342 Si el tiempo en rango 
terapéutico (TTR) se mantiene durante periodos prolongados (p. 
ej., >70 % con INR 2,0-3,0), los AVK pueden ser eficaces para la 
protección tromboembólica con un perfil de seguridad acepta-
ble. 295–297,343 No obstante, los AVK se asocian con tasas más altas 
de hemorragia intracraneal 299,300 y otros tipos de hemorragia en 
comparación con los ACOD.83

En vista de los posibles beneficios de seguridad, está justifi-
cado cambiar un AVK por un ACOD cuando haya preocupación 
por el riesgo de hemorragia intracraneal o por las preferencias 
del paciente, y se recomienda cambiar cuando los pacientes 
no puedan mantener un TTR adecuado (<70 %). Esto depende 
de que los pacientes cumplan los criterios de elegibilidad para 
los ACOD después de tener en cuenta otras causas del control 
deficiente de INR susceptibles de ser corregidas. Hay pocos da-
tos sobre el cambio a ACOD en pacientes mayores (≥75 años) 

polimedicados o con otros marcadores de fragilidad. Un ensayo 
reciente en este grupo de pacientes que se interrumpió prema-
turamente por futilidad ha demostrado que el cambio de AVK 
a ACOD se asociaba con una tasa más elevada de episodios de 
sangrado mayor o no mayor clínicamente relevante cuando se 
comparaba con los pacientes que continuaron recibiendo AVK 
guiado por INR (17,8 frente a 10,5 por 100 pacientes-año, debido 
fundamentalmente a sangrados no mayores). 309 Por lo tanto, 
en pacientes mayores o frágiles con buen TTR que estén clínica-
mente estables se puede continuar con AVK en lugar de cambiar 
a ACOD después de debatirlo con el propio paciente y siguiendo 
una toma de decisiones compartida.

6.2.3. FA clínica frente a FA subclínica detectada  
por dispositivo
El beneficio conocido de la anticoagulación se aplica a la FA 
clínica. Se han publicado dos ensayos clínicos aleatorizados 
que han evaluado la utilidad del tratamiento con ACOD en la 
FA subclínica detectada por dispositivo. El ensayo ARTESiA 
(Apixaban for the Reduction of Thromboembolism in Patients With 
Device-Detected Sub-Clinical Atrial Fibrillation) se completó con 
4012 pacientes con FA subclínica detectada por dispositivo y 
un seguimiento medio de 3,5 años.282 La variable principal de 
eficacia frente a accidente cerebrovascular o embolia sistémi-
ca fue significativamente menor en los pacientes aleatorizados 
a apixabán en comparación con aspirina (HR, 0,63; IC del 95%, 
0,45-0,88; P = 0,007). En el análisis por intención de tratar, la 
variable principal de seguridad frente a hemorragia mayor 
fue superior en el grupo de apixabán (HR, 1,36; IC del 95%, 
1,01-1,82; P = 0,04). El ensayo NOAH (Non-vitamin K Antagonist 
Oral Anticoagulants in Patients With Atrial High Rate Episodes) se 
interrumpió prematuramente por cuestiones de seguridad y fu-
tilidad para la eficacia de edoxabán, y por lo tanto proporciona 
poca información.281 El análisis de 2536 pacientes con episodios 
de frecuencia auricular alta detectados por dispositivo y una me-
diana de seguimiento de 21 meses no identificó diferencias en 
la variable combinada de muerte cardiovascular, accidente ce-
rebrovascular o embolia entre edoxabán y placebo (HR, 0,81; IC 
del 95%, 0,60-1,08; P = 0,15). La variable combinada de muerte o 
hemorragia mayor fue superior en los pacientes asignados alea-
toriamente a edoxabán que en el grupo placebo (HR, 1,31; IC del 
95%, 1,02-1,67; P = 0,03). Los pacientes tenían una carga baja de 
FA subclínica detectada por dispositivo en ambos ensayos (du-
ración media de 1,5 h y 2,8 h, respectivamente), con tasas más 
bajas de tromboembolia (alrededor del 1 % por paciente-año) de 
lo que se esperaría para una cohorte equivalente de pacientes 
con FA clínica y una puntuación 4 según la escala CHA2DS2-VASc.

Teniendo en cuenta el balance entre el posible beneficio y el 
riesgo de sangrado mayor, este Grupo de Trabajo concluye que se 
puede considerar el tratamiento con ACOD en subgrupos de pa-
cientes con FA subclínica asintomática detectada por dispositivo 
que tengan un riesgo alto de accidente cerebrovascular y no pre-
senten factores de riesgo de sangrado mayor (véase el Apartado 
6.7). Sigue sin saberse cuál es la duración y la carga de FA subclíni-
ca que podrían indicar un beneficio derivado del tratamiento con 
ACOD. 344 Independientemente de la decisión inicial sobre el uso 
de ACO, los pacientes con FA subclínica deben recibir tratamiento 
y seguimiento para todos los aspectos de la vía AF-CARE, ya el ries-
go de desarrollar FA clínica es elevado (6 %–9 % por año).
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6.3. Fármacos antiplaquetarios y combinaciones 
con anticoagulantes
Los fármacos antiplaquetarios, como la aspirina y el clopidogrel, 
no son una alternativa a los ACO. No deben utilizarse para la pre-
vención del accidente cerebrovascular y pueden provocar daños 
(especialmente entre pacientes ancianos con FA). 345–347 En el es-
tudio ACTIVE W (Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan 
for prevention of Vascular Events), el tratamiento antiplaquetario 
doble (TAPD) con aspirina y clopidogrel fue menos eficaz que 
la warfarina para la prevención del accidente cerebrovascular, 
embolia sistémica, infarto de miocardio o muerte vascular (ries-
go anual de episodios 5,6% frente a 3,9%, respectivamente; P = 
0,0003), con tasas similares de hemorragia mayor. 348 El ensayo 
AVERROES (Apixaban Versus Acetylsalicylic Acid to Prevent Stroke 
in Atrial Fibrillation Patients Who Have Failed or Are Unsuitable for 
Vitamin K Antagonist Treatment) ha demostrado una tasa menor 
de accidente cerebrovascular o embolia sistémica con apixabán 
en comparación con aspirina (HR, 0,45; IC del 95%, 0,32-0,62; P 
< 0,001), sin diferencias significativas en la tasa de hemorragia 
mayor (hubo 11 casos de hemorragia intracraneal con apixabán 
y 13 con aspirina). 242

La combinación de ACO con fármacos antiplaquetarios (es-
pecialmente aspirina) sin una indicación adecuada ocurre con 
frecuencia en la práctica clínica (véase el Material Suplementario, 
Tabla de Evidencia Adicional S9).349,350 Los episodios hemorrágicos 
son más comunes cuando se combinan fármacos antitrombóticos, 
sin que se observe un beneficio claro en términos de prevención de 
accidente cerebrovascular o muerte.349 En general, la combinación 
de medicamentos antiplaquetarios con anticoagulantes (ACOD o 
AVK) solo debe prescribirse en pacientes seleccionados con enfer-
medad vascular aguda (p. ej., síndrome coronario agudo; véase el 
Apartado 9.2). En un subanálisis del estudio COMPASS (Cardiovascu-
lar Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies),351,352 la com-
binación de rivaroxabán a dosis bajas (2,5 mg) con aspirina redujo 
el riesgo de accidente cerebrovascular en pacientes con enferme-
dad vascular crónica, pero esto no puede generalizarse a los pa-
cientes con FA porque se habían excluido aquellos con indicación 
para anticoagulantes a dosis completa.

Tabla 8 de Recomendaciones. Recomendaciones sobre la 
combinación de fármacos antiplaquetarios con anticoagulantes para 
la prevención de los accidentes cerebrovasculares (véase también la 

Tabla de evidencia 8)

Recomendación Clasea Nivelb

No se recomienda agregar tratamiento 
antiplaquetario a la ACO en pacientes con FA con 
el objetivo de prevenir el accidente cerebrovascular 
isquémico o la tromboembolia.345,347,353

III B

ACO, anticoagulación oral; FA, fibrilación auricular. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6.4. Riesgo residual de accidente cerebrovascular 
isquémico a pesar de la anticoagulación
Aunque la ACO reduce significativamente el riesgo de acci-
dente cerebrovascular isquémico en pacientes con FA, sigue 

existiendo un riesgo residual. 252,354 Un tercio de los pacientes 
con FA que presentan un accidente cerebrovascular isqué-
mico ya reciben tratamiento anticoagulante,355 con etiología 
heterogénea.356 Esto puede incluir mecanismos de accidente 
cerebrovascular competitivos no relacionados con la FA (como 
enfermedades de las arterias grandes y los vasos pequeños), 
falta de adherencia al tratamiento, uso de dosis inapropiada-
mente bajas de anticoagulantes o tromboembolia a pesar de 
una anticoagulación suficiente. 357 La determinación en el labo-
ratorio de los niveles de INR o ACOD puede ayudar a identificar 
una causa tratable de accidente cerebrovascular. Independien-
temente del estado de anticoagulación, los pacientes con ac-
cidente cerebrovascular isquémico tienen más probabilidades 
de tener factores de riesgo cardiovascular. 358 Muchos médicos 
que tratan a pacientes que han sufrido un accidente cerebro-
vascular a pesar de tomar anticoagulación se verán tentados 
a cambiar su régimen anticoagulante. Aunque puede haber 
alguna ventaja en cambiar de AVK a ACOD para la protección 
contra futuros accidentes cerebrovasculares isquémicos o he-
morrágicos recurrentes, este Grupo de Trabajo no recomienda 
cambiar rutinariamente de un ACOD a otro, o de un ACOD a 
un AVK, ya que no se ha probado la eficacia de esta estrategia. 
252,356,359 Puede haber razones individuales para cambiar, inclui-
das las posibles interacciones con nuevos medicamentos; sin 
embargo, no hay datos consistentes entre países de que la ad-
herencia o la eficacia difieran entre pautas terapéuticas de una 
o dos veces al día. 360,361 Hay alguna evidencia nueva, aunque de 
naturaleza observacional, que sugiere que el cambio proporcio-
na poca reducción sobre el riesgo de accidente cerebrovascular 
isquémico recurrente. 252,356,359 La estrategia alternativa de agregar 
un tratamiento antiplaquetario a los ACO puede conducir a un 
mayor riesgo de sangrado. 356,359 Más allá de la valoración minucio-
sa de los factores de riesgo subyacentes y las comorbilidades, el 
manejo de los pacientes con accidente cerebrovascular a pesar del 
tratamiento con ACO sigue siendo un desafío diferente.

Tabla 9 de Recomendaciones. Recomendaciones en caso de 
tromboembolismo arterial a pesar de la anticoagulación (véase 

también la Tabla de evidencia 9)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar un estudio diagnóstico 
exhaustivo en pacientes que toman ACO y 
presentan un accidente cerebrovascular isquémico 
o tromboembolia para prevenir episodios 
recurrentes, incluida la evaluación de causas no 
cardioembólicas, factores de riesgo vascular, dosis 
y adherencia.356,357

IIa B

No se recomienda añadir tratamiento 
antiplaquetario a la anticoagulación en pacientes 
con FA para prevenir accidentes cerebrovasculares 
embólicos recurrentes.356,359

III B

No se recomienda cambiar de un ACOD a otro, 
o de un ACOD a un AVK, sin una indicación clara 
en pacientes con FA para prevenir un accidente 
cerebrovascular embólico recurrente.252,356,359

III B

ACOD, anticoagulantes orales de acción directa; AVK, antagonista de la 
vitamina K; FA, fibrilación auricular. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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6.5. Cierre percutáneo de la orejuela izquierda
El cierre percutáneo de la orejuela izquierda (COI) es un tratamien-
to basado en dispositivos cuyo objetivo es la prevención del acci-
dente cerebrovascular isquémico en pacientes con FA. 362,363 En la 
era de los AVK, dos ensayos clínicos aleatorizados han comparado 
la warfarina con el COI mediante el dispositivo Watchman. Los re-
sultados clínicos agrupados a los 5 años han demostrado una tasa 
similar de la variable combinada a punto final (muerte cardiovas-
cular o de causa desconocida, embolia sistémica y accidente ce-
rebrovascular) entre los grupos de COI y warfarina. Los pacientes 
asignados aleatoriamente a COI tuvieron tasas significativamente 
más bajas de accidente cerebrovascular hemorrágico y muerte 
por cualquier causa, pero también un aumento no significativo 
del 71% en la tasa de accidentes cerebrovasculares isquémicos y 
embolia sistémica. 364 Dado que los ACOD se asocian con tasas de 
sangrado mayor similares a la aspirina,242 el tratamiento con war-
farina en el grupo control ya no es el estándar de atención y, por lo 
tanto, el lugar del COI en la práctica actual no está claro. El oclusor 
Amulet es un dispositivo alternativo para el COI que ha demostra-
do no ser inferior al dispositivo Watchman en términos de seguri-
dad (complicaciones relacionadas con el procedimiento, muerte o 
hemorragia mayor) y tromboembolia 365, según un ensayo clínico 
aleatorizado. En el ensayo PRAGUE-17, 402 pacientes con FA se 
asignaron aleatoriamente a ACOD o COI (Watchman o Amulet), y 
los resultados indicaron que no hubo inferioridad para la variable 
principal combinada de accidente cerebrovascular, AIT, embolia 
sistémica, muerte cardiovascular, hemorragia mayor o no mayor 
clínicamente relevante y complicaciones relacionadas con el pro-
cedimiento o el dispositivo. 366,367 Se espera que los resultados de 
ensayos clínicos de mayor tamaño368,369 aporten datos más rele-
vantes que puedan ampliar la base de evidencia actual (véase el 
Material Suplementario, Tabla de Evidencia Adicional S10).

A la espera de disponer de nuevos resultados de ensayos clí-
nicos aleatorizados (véase el Material Suplementario, Table S4), 
los pacientes que tengan una contraindicación para todas las op-
ciones de ACO (los cuatro ACOD y AVK) tienen una buena justifi-
cación para someterse a COI, a pesar de la paradoja de necesitar 
un tratamiento antitrombótico posterior al procedimiento que 
expone al paciente a un riesgo hemorrágico equivalente al de los 
ACOD. Las indicaciones oficiales basadas en los resultados de los 
ensayos clínicos aleatorizados sugieren la necesidad de 45 días de 
AVK más aspirina después del implante percutáneo, seguido de 6 
meses de TAPD en pacientes sin fugas importantes alrededor del 
dispositivo, y posteriormente aspirina (véase el Material Suple-
mentario, Figura S2).370–372 No obstante, la práctica clínica real es 
muy diferente y variada. Se ha propuesto la administración direc-
ta de anticoagulantes orales en dosis completas o reducidas como 
una alternativa de tratamiento con warfarina.373 Los estudios ob-
servacionales también han apoyado el tratamiento antiplaque-
tario, ya que no se han visto aumentos en la tasa de trombosis o 
accidente cerebrovascular relacionados con el dispositivo. 374–376 

En un análisis de comparación con puntuaciones de propensión 
de pacientes que recibieron ACO de forma precoz frente a trata-
miento antiplaquetario tras un implante de Watchman, las tasas 
de episodios tromboembólicos y complicaciones hemorrágicas 
fueron similares. 377 A la espera de tener datos más robustos de los 
ensayos clínicos aleatorizados (NCT03445949, NCT03568890), 378 

las decisiones sobre el mejor tratamiento antitrombótico general-
mente se toman de forma personalizada. 379–381 La prevención del 

accidente cerebrovascular recurrente es otra posible indicación 
para la COI. Hasta ahora se dispone de pocos datos procedentes 
de los registros,382 y se espera obtener más información de los es-
tudios clínicos en curso (NCT03642509, NCT05963698). 

Implantar un dispositivo de COI se asocia con un riesgo de pro-
cedimiento que incluye accidente cerebrovascular, hemorragia 
mayor, trombo relacionado con el dispositivo, derrame pericárdi-
co, complicaciones vasculares y muerte. 362,383–385 Los registros vo-
luntarios que reclutan a pacientes considerados no elegibles para 
la ACO han descrito un riesgo periprocedimiento bajo; 372,376,386,387 
sin embargo, los registros nacionales documentan unas tasas de 
episodios adversos mayores intrahospitalarios del 9,5 % en centros 
que realizan entre 5 y 15 casos de COI al año, y del 5,6 % en los cen-
tros que realizan entre 32 y 211 casos al año (P < 0,001). 388 Los regis-
tros con dispositivos de nueva generación indican una menor tasa 
de complicaciones en comparación con los datos de los ensayos clí-
nicos. 389,390 Los trombos relacionados con el dispositivo tienen una 
incidencia del 1,7 % al 7,2 % y se asocian con un riesgo mayor de 
accidente cerebrovascular isquémico. 386,391–397 Su detección puede 
documentarse hasta 1 año después del implante del dispositivo en 
una quinta parte de los pacientes, lo que obliga a hacer un enfoque 
de imágenes de “descarte” tardío. 391 Asimismo, es importante rea-
lizar un cribado de seguimiento de fugas peridispositivo, ya que las 
fugas pequeñas (0-5 mm) están presentes en aproximadamente 
25% de los casos y se han asociado con episodios tromboembólicos 
y hemorrágicos más altos durante 1 año de seguimiento en un gran 
registro observacional de un dispositivo concreto. 398

Tabla 10 de Recomendaciones. Recomendaciones para el cierre 
percutáneo de la orejuela izquierda (véase también la Tabla  

de evidencia 10)

Recomendación Clasea Nivelb

Se puede considera el cierre percutáneo de la OI 
en pacientes con FA y contraindicaciones para el 
tratamiento anticoagulante a largo plazo para 
prevenir el accidente cerebrovascular isquémico
y la tromboembolia.372,376,386,387

IIb C

FA, fibrlación auricular; OI, orejuela izquierda.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6.6. Cierre quirúrgico de la orejuela izquierda
El cierre quirúrgico o exclusión de la orejuela izquierda (OI) pue-
de contribuir a la prevención de los accidentes cerebrovasculares 
en pacientes con FA sometidos a cirugía cardiaca. 399,400 En el es-
tudio LAAOS III (Lef t Atrial Appendage Occlusion Study) se aleatori-
zaron 4811 pacientes con FA a cierre de la OI o no intervención en 
el momento de someterse a una cirugía cardiaca por otra indica-
ción. Durante una media de 3,8 años de seguimiento, se produjo 
accidente cerebrovascular isquémico o embolia sistémica en 114 
pacientes (4,8%) del grupo de oclusión y en 168 (7,0%) del grupo 
control (HR, 0,67; IC del 95%, 0,53-0,85; P = 0,001). 401 En este estu-
dio no se comparó la oclusión de la OI frente a la anticoagulación 
(77% de los participantes siguió recibiendo ACO) y, por lo tanto, el 
cierre quirúrgico de la OI debe considerarse como un tratamiento 
adyuvante para prevenir la tromboembolia, adicional a la anticoa-
gulación en pacientes con FA.
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No se dispone de datos de ensayos clínicos aleatorizados que 
muestren un efecto beneficioso del cierre de la OI sobre el acci-
dente cerebrovascular isquémico o la embolia sistémica durante 
la ablación endoscópica o híbrida de la FA. Un metaanálisis de va-
rios ensayos clínicos y datos observacionales no ha mostrado dife-
rencias en la prevención de los accidentes cerebrovasculares o la 
mortalidad por cualquier causa al comparar el cierre de la OI con 
clip durante la ablación toracoscópica de FA frente al cierre percu-
táneo y ablación con catéter. 402 Si bien el grupo de ablación con 
catéter/cierre percutáneo de la OI mostró una tasa de éxito agudo 
más alta, también se asoció con un riesgo mayor de hemorragia 
durante el periodo perioperatorio. En un estudio observacional 
que ha evaluado 222 pacientes con FA sometidos a cierre de la OI 
utilizando un dispositivo de clip como parte de la ablación endos-
cópica o híbrida de FA, se logró un cierre completo en el 95% de los 
pacientes. 403 No hubo complicaciones intraoperatorias y la tasa 
de ausencia de la variable combinada final de accidente cerebro-
vascular isquémico, accidente cerebrovascular hemorrágico o AIT 
fue del 99,1% en 369 pacientes-años de seguimiento. Actualmente 
se encuentran en marcha varios estudios clínicos que evalúan el 
efecto beneficioso del cierre quirúrgico de la OI en pacientes so-
metidos a cirugía cardiaca que no tienen antecedentes conocidos 
de FA (NCT03724318, NCT02701062). 404

La ventaja potencial del cierre epicárdico de la OI sobre el cie-
rre percutáneo en pacientes con una contraindicación para la ACO 
es que no hay necesidad de anticoagulación posterior al procedi-
miento tras la intervención. Los datos observacionales muestran 
que el cierre de la OI utilizando un clip epicárdico es una interven-
ción factible y segura. 405 Los equipos multidisciplinarios pueden 
facilitar la elección entre el cierre epicárdico o percutáneo de la OI 
en estos pacientes. 406 La mayor parte de datos sobre seguridad y 
experiencia en el cierre epicárdico de la OI proceden de un único 
dispositivo por clip (AtriClip) 403,407,408 (véase el Material Suplemen-
tario, Tabla de Evidencia Adicional S11).

Tabla 11 de Recomendaciones. Recomendaciones para el cierre 
quirúrgico de la orejuela izquierda (véase también la Tabla  

de evidencia 11)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el cierre quirúrgico de la OI 
como complemento a la ACO en pacientes con 
FA sometidos a cirugía cardiaca para prevenir 
el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia.400,401,408–412

I B

Se debe considerar el cierre quirúrgico de la OI 
como complemento a la ACO en pacientes con FA 
sometidos a ablación endoscópica o híbrida de FA 
para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico 
y la tromboembolia.402,403

IIa C

Se puede considerar el cierre quirúrgico 
endoscópico independiente de la OI en pacientes 
con FA y contraindicaciones para el tratamiento 
anticoagulante a largo plazo para prevenir 
el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia.399,405,406,413

IIb C

ACO, anticoagulación oral; FA, fibrilación auricular; OI, orejuela izquierda. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6.7. Riesgo hemorrágico

6.7.1. Evaluación del riesgo hemorrágico
Es importante controlar los factores de riesgo hemorrágico 
modificables cuando se inicia un tratamiento antitrombótico, 
para mejorar la seguridad del mismo (Figura 10).414–418 Esto in-
cluye un control estricto de la hipertensión, el asesoramiento 
para reducir el consumo excesivo de alcohol, evitar el uso de 
fármacos antiplaquetarios o antiinflamatorios innecesarios y 
prestar atención al tratamiento con ACO (adherencia, control 
de TTR si se toman AVK y revisión de los medicamentos que 
puedan interactuar). Los médicos deben valorar el balance en-
tre el riesgo de accidente cerebrovascular y sangrado; como los 
factores para ambos son dinámicos y se superponen, se deben 
reevaluar en cada visita dependiendo de cada caso particular. 
419–421 Los factores de riesgo hemorrágico rara vez son una razón 
para retirar o interrumpir el tratamiento con ACO en pacientes 
elegibles, ya que el riesgo de accidente cerebrovascular sin an-
ticoagulación a menudo supera al riesgo de hemorragia mayor. 
422,423 Los pacientes con factores de riesgo no modificables de-
ben ser evaluados ​​con mayor frecuencia y, cuando sea apropia-
do, deberían ser supervisados por un equipo multidisciplinario. 

Se han desarrollado varias escalas de riesgo hemorrágico 
que incluyen una amplia gama de factores clínicos (véase el 
Material Suplementario, Tabla S5 y Tablas de Evidencia Adi-
cional S12 y S13).424 Las revisiones sistemáticas y los estudios 
de validación en cohortes externas han mostrado resultados 
discrepantes y una capacidad predictiva modesta. 244,425–434 Este 
Grupo de Trabajo no recomienda una escala de riesgo hemorrá-
gico específica dada la incertidumbre en la precisión y las po-
sibles implicaciones adversas derivadas de no administrar ACO 
adecuada en pacientes con riesgo tromboembólico. Hay muy 
pocas contraindicaciones absolutas para ACO (especialmente 
en el tratamiento con ACOD). Aunque los tumores intracranea-
les primarios 435 o la hemorragia intracerebral relacionada con 
la angiopatía amiloide cerebral 436 son ejemplos claros en los 
que se debe evitar la ACO, existen muchas otras contraindica-
ciones que son relativas o temporales. Por ejemplo, se puede 
iniciar o reiniciar el tratamiento con un ACOD de manera segu-
ra una vez que se ha detenido la hemorragia aguda, siempre 
que se haya investigado y manejado completamente su origen. 
La coprescripción de inhibidores de la bomba de protones es 
habitual en la práctica clínica para pacientes que reciben ACO 
y tienen un riesgo elevado de hemorragia gastrointestinal. Sin 
embargo, la base de evidencia en este contexto es escasa y no 
se aplica específicamente a pacientes con FA. Mientras que los 
estudios observacionales han demostrado un beneficio asocia-
do al tratamiento con inhibidores de la bomba de protones,437 
los resultados obtenidos en un ensayo clínico aleatorizado de 
gran tamaño realizado con pacientes que recibían anticoagu-
lación a dosis bajas y/o aspirina para la enfermedad cardiovas-
cular estable han demostrado que el pantoprazol no tuvo un 
impacto significativo en los episodios de sangrado gastrointes-
tinal superior en comparación con placebo (HR, 0,88; IC del 95 
%, 0,67–1,15).438 Por lo tanto, el uso de protección gástrica debe 
personalizarse para cada paciente de acuerdo con su riesgo he-
morrágico global. 
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Figura 10. Modificación del riesgo de sangrado asociado con los ACO. ACO, anticoagulación oral; ACOD, anticoagulantes orales directos; AINE, 
antiinflamatorio no esteroideo; AVK, antagonista de la vitamina K; GI, gastrointestinal; INR, razón internacional normalizada (o tiempo de protrombina); 
TTR, tiempo en rango terapéutico. aLas contraindicaciones absolutas para el tratamiento con ACO son poco frecuentes e incluyen tumores intracraneales 
primarios y hemorragias intracerebrales relacionadas con la angiopatía amiloide. En la mayoría de los casos, las contraindicaciones pueden ser relativas o 

temporales. El cierre de la orejuela izquierda se puede realizar mediante un abordaje percutáneo o endoscópico.

Manejar todos los factores de riesgo hemorrágico modificables mediante la toma de decisiones compartida (Clase I)

Abordar todos los factores de riesgo hemorrágico potencialmente modificables mediante la toma de decisiones compartida

Considerar el impacto de los factores de riesgo de hemorrágico no modificables con una toma de decisiones compartida

Historial médico completo para determinar todos los factores de riesgo hemorrágico al inicio y seguimiento del tratamiento con ACO
(Clase I)

No usar escalas de riesgo hemorrágico para decidir iniciar o interrumpir ACO 
(Clase III)

Optimizar el tratamiento 
antihipertensivo

(Clase I)

Ofrecer analgesia 
alternativa o tratamiento 

para modificar la 
enfermedad.

• Anemia

• Recuento o función plaquetaria   
reducidos

• Función renal alterada

• Riesgo de caídas

• Diabetes mellitus

• Insuficiencia cardiaca congestiva

• Edad

• Hemorragia importante previa

• Insuficiencia renal grave, diálisis o trasplante renal

• Disfunción hepática grave o cirrosis

• Neoplasia maligna

• Factores genéticos (p. ej., polimorfismos del CYP2C9) 

• Accidente cerebrovascular previo

• Deterioro cognitivo o demencia

• Patología intracerebral

Revisar al paciente con mayor regularidad 
Trabajar con un equipo multidisciplinario para 
hacer un seguimiento de los factores de riesgo

Si existen contraindicaciones claras para la ACOa, 
considerar el cierre de la orejuela izquierda

(Clase IIb)

Trabajar con un equipo multidisciplinario en cada elemento 
Garantizar la dosis y seguimiento correctos de la ACO

Manejar la insuficiencia cardiaca y lograr la euvolemia
(Clase I)

Control glucémico eficaz para pacientes con diabetes
(Clase I)

No usar tratamiento 
antiplaquetario más de 12 

meses en pacientes estables 
tratados con ACO con 

enfermedad coronaria/vascu-
lar crónica (Clase III)

No agregar tratamiento 
antiplaquetario a la ACO para 

prevenir episodios 
tromboembólicos (Clase III) o 

accidente cerebrovascular 
recurrente (Clase III)

ACOD en vez de AVK cuando 
se necesite tratamiento 

antiplaquetario 
(Clase I)

Reducir el consumo de 
alcohol a <3 bebidas 

estándar semanales (Clase I)

• Considerar las interacciones 
farmacológicas

• Reducir el uso de corticoides 
cuando sea posible

• Ofrecer inhibidores de la 
bomba de protones si hay 
riesgo elevado de sangrado GI

• Aconsejar restringir 
hobbies/ocupaciones de 
riesgo

Mantener INR 2,0-3,0
(Clase I)

 y TTR >70%
(Clase IIa)

Cambiar a ACOD si es 
elegible y no ha logrado 
mantener TTR con AVK

(Clase I)

Reducir la duración del 
tratamiento puente con 

heparina

Reevaluar en la siguiente visita médica

Hipertensión Fármacos antiplaquetarios Consumo de alcohol

AINEs Otros factores

INR inestable/variable
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Tabla 12 de Recomendaciones. Recomendaciones para la evaluación 
del riesgo hemorrágico (véase también la Tabla de evidencia 12)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la evaluación y el manejo de los 
factores de riesgo hemorrágico modificables en 
todos los pacientes elegibles para ACO, como 
parte de una toma de decisiones compartida para 
garantizar la seguridad y prevenir el sangrado.439–444

I B

No se recomienda el uso de escalas de riesgo 
hemorrágico para decidir si se inicia o no la ACO en 
pacientes con FA para evitar el uso insuficiente de la 
anticoagulación.431,445,446

III B

ACO, anticoagulación oral; FA, fibrilación auricular. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6.7.2. Manejo del sangrado durante el tratamiento 
anticoagulante
El manejo general de la hemorragia en los pacientes que reciben 
ACO se describe en la Figura 11. El manejo específico de la causa se 
escapa de los objetivos de esta guía y dependerá de las circuns-
tancias individuales del paciente y el entorno sanitario. 447 La 
evaluación de los pacientes con hemorragia activa debe incluir la 
confirmación del punto de sangrado, la gravedad del sangrado, 
el tipo/dosis/momento de la última ingesta de anticoagulante, 
el uso concomitante de otros fármacos antitrombóticos y otros 
factores que influyan en el riesgo hemorrágico (función renal, 
recuento de plaquetas y uso de medicamentos concomitantes, 
como antiinflamatorios no esteroideos). Las pruebas de INR y la 
información sobre los resultados recientes son muy importantes 
para los pacientes que toman AVK. Las pruebas de coagulación 
específicas para los ACOD incluyen el tiempo de trombina dilui-
da, el tiempo de coagulación de la ecarina, el ensayo cromogé-
nico de la ecarina para el dabigatrán y el ensayo cromogénico 
anti-factor Xa para el rivaroxabán, el apixabán y el edoxabán. 
447–449 Las intervenciones diagnósticas y terapéuticas para iden-
tificar y controlar la causa del sangrado (p. ej., gastroscopia) se 
deben realizar lo antes posible.

En casos de hemorragia menor, suele ser suficiente suspender 
temporalmente el tratamiento con ACO hasta que se controle la 
causa, teniendo en cuenta que la reducción del efecto anticoagu-
lante depende del nivel de INR para los AVK o de la vida media del 
ACOD en particular. 

Para los episodios hemorrágicos mayores en pacientes que 
toman AVK, la administración de plasma fresco congelado res-
tablece la coagulación más rápidamente que la vitamina K, pero 
los concentrados de complejo de protrombina logran una coa-
gulación sanguínea aún más rápida y con menos complicacio-
nes, y por lo tanto son preferibles para lograr la hemostasia. 450 
En pacientes tratados con ACOD en los que la última ingesta del 
fármaco se produjo dentro de las últimas 2-4 h, la administra-
ción de carbón y/o lavado gástrico puede reducir la exposición 
adicional. Si el paciente está tomando dabigatrán, el idarucizu-
mab puede revertir completamente su efecto anticoagulante y 
ayudar a lograr la hemostasia dentro de las primeras 2-4 h de 

hemorragia no controlada. 451 La diálisis también puede ser efi-
caz para reducir la concentración de dabigatrán. El andexanet 
alfa revierte rápidamente la actividad de los inhibidores del 
factor Xa (apixabán, edoxabán, rivaroxabán) (véase el Material 
Suplementario, Tabla de Evidencia Adicional S14). Un ensayo 
clínico aleatorizado abierto con 450 pacientes que presentaban 
hemorragia intracraneal aguda aleatorizados dentro de las pri-
meras 6 horas del inicio de los síntomas a andexanet alfa frente 
a atención clínica habitual tuvo que interrumpirse prematura-
mente debido a un mejor control del sangrado.452 Como aún no 
se dispone de antídotos específicos para los ACOD en todas las 
instituciones, a menudo se usan concentrados de complejo de 
protrombina para los casos de hemorragia grave asociada con 
inhibidores del factor Xa, aunque la evidencia disponible se cir-
cunscribe a estudios observacionales. 453

Debido a las complejidades del manejo del sangrado en pa-
cientes que toman ACO, es aconsejable que cada institución 
desarrolle políticas específicas que involucren a un equipo mul-
tidisciplinario que incluya cardiólogos, hematólogos, médicos de 
urgencias/especialistas en cuidados intensivos, cirujanos y otros. 
También es importante educar a los pacientes que toman anticoa-
gulantes sobre los signos y síntomas de los episodios hemorrági-
cos para que avisen a su médico en caso necesario. 335

La decisión de restablecer el tratamiento con ACO está deter-
minada por la gravedad, la causa y el manejo posterior al episodio 
hemorrágico, y debería ser tomada por un equipo multidiscipli-
nario y someterse a un seguimiento estrecho. El no reinicio del 
tratamiento con ACO tras una hemorragia aumenta significativa-
mente el riesgo de infarto de miocardio, accidente cerebrovascu-
lar y muerte. 454 No obstante, si la causa de las hemorragias graves 
o potencialmente mortales no se puede tratar o revertir, el riesgo 
de hemorragia continua puede superar el beneficio de la protec-
ción tromboembólica. 335

Tabla 13 de Recomendaciones. Recomendaciones para el manejo  
del sangrado en pacientes anticoagulados (véase también  

la Tabla de evidencia 13)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda interrumpir la anticoagulación y 
realizar intervenciones diagnósticas o terapéuticas 
en pacientes con FA con sangrado activo hasta que 
se identifique y resuelva la causa del mismo.

I C

Se debe considerar el uso de concentrados de 
complejo de protrombina en pacientes con FA 
que reciban AVK y presenten una hemorragia 
potencialmente mortal o una hemorragia en un sitio 
crítico, para revertir el efecto antitrombótico.450

IIa C

Se debe considerar el uso de antídotos específicos 
en pacientes con FA que reciban ACOD y presenten 
una hemorragia potencialmente mortal o una 
hemorragia en un sitio crítico, para revertir el efecto 
antitrombótico.451,455,456

IIa B

ACOD, anticoagulantes orales de acción directa; AVK, antagonista de la 
vitamina K; FA, fibrilación auricular. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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Figura 11. Manejo del sangrado relacionado con la anticoagulación oral en los pacientes con FA. ACO, anticoagulación oral;  
ACOD, anticoagulantes orales directos; AVK, antagonista de la vitamina K; CCP, concentrado de complejo de protrombina; INR, razón 

internacional normalizada (o tiempo de protrombina); PFC, plasma fresco congelado. 

• Analizar los beneficios y los riesgos de reiniciar los ACO (enfoque de toma de decisiones compartida)

• Intentar reiniciar la anticoagulación en ausencia de contraindicaciones o si se ha controlado el origen del sangrado

• Evaluar el riesgo de repetición de la hemorragia

• Intensificar los esfuerzos para modificar los factores de riesgo hemorrágico

• Revisar la elección y la dosis de ACO

• Establecer un seguimiento estrecho y continuo

Paciente con sangrado activo

Comprimir mecánicamente los puntos hemorrágicos, si son accesibles

Evaluar el estado hemodinámico, los parámetros básicos de la coagulación, el hemograma y la función renal

Determinar la dosis y hora del último ACO y de todos los fármacos concomitantes

AVK ACOD

Sangrado menor
Hemorragia mayor 

que no pone en riesgo 
la vida

Enfoque de equipo multidisciplinario Enfoque de equipo multidisciplinario

Hemorragia 
potencialmente 

mortal o en un sitio 
crítico

Interrumpir la anticoagulación y realizar 
intervenciones diagnósticas o terapéuticas

(Clase I)

Interrumpir la anticoagulación y realizar 
intervenciones diagnósticas o terapéuticas

(Clase I)

Sangrado menor
Hemorragia mayor 

que no pone en riesgo 
la vida

Hemorragia 
potencialmente 

mortal o en un sitio 
crítico

Retrasar AVK hasta 
INR <2

• Reposición de 
líquidos

• Transfusión de 
sangre

• Considerar la 
necesidad de 
vitamina K, PFC, 
CCP

• Reposición de 
líquidos

• Transfusión de 
sangre

• CCP (Clase IIa)

• PFF si no se 
dispone de CCP

• Transfusión de 
plaquetas cuando 
sea adecuado

Retrasar la 
administración de 
ACOD por 1 o 2 
dosis (o más, 
según la 
recuperación)

•  Reposición de 
líquidos

•  Transfusión de 
sangre

•  Considerar la 
administración 
de carbón oral o 
lavado gástrico si 
se ha tomado 
ACOD en las 
últimas 2 a 4 
horas

•  Considerar la 
necesidad de CCP

•  Reposición de 
líquidos

•  Transfusión de 
sangre

•  Antídotos 
específicos    
(Clase IIa)

•  CCP si no hay 
antídotos 
disponibles

•  Transfusión de 
plaquetas cuando 
sea adecuado

•  Monitorización 
de la 
concentración 
de ACOD

Manejo tras el episodio hemorrágico
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7. [R] REDUCCIÓN DE LOS SÍNTOMAS MEDIANTE  
EL CONTROL DEL RITMO Y LA FRECUENCIA

La mayoría de los pacientes con diagnóstico de FA necesitarán tra-
tamientos o intervenciones para controlar la frecuencia cardiaca, 
volver al ritmo sinusal o mantener el ritmo sinusal para limitar los 
síntomas o mejorar los resultados. Si bien a menudo se discute el 
concepto de elegir entre el control de la frecuencia y el control del 
ritmo, la mayoría de los pacientes requiere un enfoque combinado 
que debe reevaluarse cuidadosamente durante el seguimiento. 
De acuerdo con el enfoque centrado en el paciente y basado en el 
manejo compartido, se debería considerar el control del ritmo en 
todos los pacientes con FA adecuados, tras una análisis explícito 
de los beneficios y los riesgos.

7.1. Manejo de la frecuencia cardiaca en pacientes 
con FA
Limitar la taquicardia es una parte integral del tratamiento de la 
FA y, a menudo, es suficiente para mejorar los síntomas relacio-
nados con la FA. El control de la frecuencia cardiaca está indicado 
como tratamiento inicial en el contexto agudo, en combinación 
con los tratamientos de control del ritmo o como estrategia tera-
péutica única para reducir los síntomas. Existe poca evidencia que 
establezca cuál es el tipo e intensidad óptimos del control de la 
frecuencia cardiaca. 457 El enfoque para el control de la frecuencia 
cardiaca presentado en la Figura 7 se puede utilizar para todos los 
tipos de FA, incluida la FA paroxística, persistente y permanente.

Tabla 14 de Recomendaciones. Recomendaciones para el control  
de la frecuencia cardiaca en pacientes con FA (véase también  

la Tabla de evidencia 14)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el control de la frecuencia en 
pacientes con FA, como tratamiento inicial en 
el contexto agudo, como complemento a los 
tratamientos de control del ritmo o como estrategia 
de tratamiento única para controlar la frecuencia 
cardiaca y reducir los síntomas.458–460

I B

Se recomiendan bloqueadores beta, diltiazem, 
verapamilo o digoxina como fármacos de primera 
elección en pacientes con FA y FEVI >40% para 
controlar la frecuencia cardiaca y reducir los
síntomas. 48,461,462

I B

Se recomiendan bloqueadores beta y/o digoxina 
en pacientes con FA y FEVI ≤40% para controlar la 
frecuencia cardiaca y reducir los síntomas.40,185,463–465

I B

Se debe considerar un tratamiento combinado 
para el control de la frecuencia si un solo fármaco 
no controla los síntomas o la frecuencia cardiaca 
en pacientes con FA, siempre que se pueda evitar la 
bradicardia, para controlar la frecuencia cardiaca y 
reducir los síntomas.

IIa C

Se debe considerar el control laxo de la frecuencia 
cardiaca (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..459,460,466

IIa B

Se debe considerar la ablación del nodo 
auriculoventricular combinada con el implante de un 
marcapasos en pacientes que no respondan o no sean 
elegibles para un tratamiento intensivo de control 
de frecuencia y ritmo, para controlar la frecuencia 
cardiaca y reducir los síntomas.467–469

IIa B

Se debe considerar la ablación del nodo 
auriculoventricular combinada con TRC en pacientes 
con síntomas graves, FA permanente y al menos una 
hospitalización por IC para reducir los síntomas, la 
limitación física, la hospitalización por IC recurrente y 
la mortalidad.470,471

IIa B

Se puede considerar la administración intravenosa 
de amiodarona, digoxina, esmolol o landiolol 
en pacientes con FA que tengan inestabilidad 
hemodinámica o FEVI gravemente deprimida para 
lograr un control agudo de la frecuencia cardiaca.472,473

IIb B

FA, fibrilación auricular; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
IC, insuficiencia cardiaca; l.p.m., latidos por minuto; TRS, terapia de 
resincronización cardiaca. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.1.1. Indicaciones y objetivos de frecuencia cardiaca
El objetivo óptimo de frecuencia cardiaca en pacientes con FA depen-
de del contexto, la carga de síntomas, la presencia de insuficiencia 
cardiaca y de si se combina con una estrategia de control del ritmo. 
En el ensayo clínico RACE II (Rate Control Ef ficacy in Permanent Atrial Fi-
brillation) realizado en pacientes con FA permanente, el control indul-
gente de la frecuencia (objetivo de frecuencia cardiaca <110 [latidos 
por minuto] lpm) no fue inferior a un enfoque estricto (<80 lpm en 
reposo; <110 lpm durante el ejercicio; Holter para seguridad) en cuan-
to a la variable combinada de episodios clínicos, clase NYHA u hos-
pitalización. 186,459 Se han descrito resultados similares en un análisis 
combinado post hoc de los estudios AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up 
Investigation of Rhythm Management) y RACE (Rate Control versus Electri-
cal cardioversion). 474 Por lo tanto, el control indulgente de la frecuencia 
cardiaca es una estrategia inicial aceptable, excepto si hay síntomas 
o sospecha de miocardiopatía inducida por taquicardia, en cuyo caso 
pueden estar indicados objetivos más estrictos.

7.1.2. Control de la frecuencia cardiaca en el contexto agudo
En situaciones agudas, los médicos siempre deben evaluar y tra-
tar las causas subyacentes que desencadenan la FA antes de, o en 
paralelo con, la instauración de un control agudo de la frecuencia 
y/o del ritmo. Estas incluyen el tratamiento de la sepsis, el abordaje 
de la sobrecarga de líquidos o el manejo del shock cardiogénico. La 
elección del fármaco (Tabla 12) dependerá de las características del 
paciente, la presencia de insuficiencia cardiaca y la FEVI, y el perfil 
hemodinámico (Figura 7). En general, para el control agudo de la fre-
cuencia, se prefieren los bloqueadores beta (para todas las FEVI) y el 
diltiazem/verapamilo (para FEVI >40%) frente a la digoxina, debido 
a que tienen un inicio de acción más rápido y los efectos son depen-
dientes de la dosis. 462,475,476 Los bloqueadores más selectivos de los 
receptores beta-1 tienen un perfil de eficacia y seguridad superior 
a los bloqueadores beta no selectivos. 477 Puede ser necesario usar 
un tratamiento combinado con digoxina en situaciones agudas (se 
debe evitar la combinación de bloqueadores beta con diltiazem/ve-
rapamilo excepto en un contexto de monitorización estrecha). 177,478 Continúa
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En pacientes seleccionados que son hemodinámicamente inesta-
bles o que tienen una FEVI muy deteriorada, se puede utilizar amio-
darona intravenosa, landiolol o digoxina. 472,473,479

7.1.3. Control de la frecuencia cardiaca a largo plazo
Se puede lograr el control farmacológico de la frecuencia cardia-
ca con bloqueadores beta, diltiazem, verapamilo, digoxina o tra-
tamiento combinado (Tabla 12) (véase el Material Suplementario, 
Tabla de Evidencia Adicional S15).480 

La elección de los fármacos para el control de la frecuencia cardia-
ca depende de los síntomas, las comorbilidades y los posibles efectos 
secundarios e interacciones. Solo se debe considerar el tratamiento 

combinado con diferentes fármacos para el control de la fre-
cuencia cardiaca cuando sea necesario para alcanzar el objetivo 
de frecuencia cardiaca, y en estos casos se recomienda un segui-
miento estrecho para evitar la bradicardia. La combinación de 
bloqueadores beta con verapamilo o diltiazem solo se debe realizar 
en atención secundaria con monitorización regular de la frecuencia 
cardiaca mediante ECG de 24 h para comprobar la bradicardia. 459 Al-
gunos fármacos antiarrítmicos también pueden reducir la frecuen-
cia cardiaca (p. ej., la amiodarona y el sotalol), aunque en general 
solo deben usarse para el control del ritmo. No se debe administrar 
dronedarona para el control de la frecuencia cardiaca, ya que au-
menta las tasas de insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascular 
y muerte cardiovascular en pacientes con FA permanente. 481

Tabla 12. Fármacos para el control de la frecuencia cardiaca en la FA

Fármacoa Administración intravenosa Rango habitual de dosis oral de 
mantenimiento

Contraindicaciones

Bloqueadores betab

Tartrato de 
metoprolol

Bolo de 2,5 a 5 mg durante 2 minutos; hasta 15 
mg dosis máxima acumulada

25–100 mg dos veces al día En caso de asma, se deben evitar los 
bloqueadores beta no selectivos. 

Contraindicado en IC aguda y 
antecedentes de broncoespasmo severo.

Metoprolol XL
(succinato)

N/D 50–200 mg una vez al día

Bisoprolol N/D 1,25–20 mg una vez al día

Atenololc N/D 25–100 mg una vez al día

Esmolol Bolo i.v. de 500 µg/kg durante 1 minuto; 
seguido de 50–300 µg/kg/min

N/D

Landiolol Bolo i.v. de 100 µg/kg durante 1 minuto; 
seguido de 10–40 µg/kg/min

N/D

Nebivolol N/D 2,5–10 mg una vez al día

Carvedilol N/D 3,125–50 mg dos veces al día

Antagonistas de los canales de calcio no hidropiridínicos

Verapamilo Bolo i.v. de 2,5 a 10 mg durante 5 minutos 40 mg dos veces al día hasta 480 mg 
(liberación prolongada) una vez al día

Contraindicado si FEVI ≤40%. Adaptar 
dosis en insuficiencia hepática y renal.

Diltiazem Bolo i.v. de 0,25 mg/kg durante 5 min, 
posteriormente 5–15 mg/h

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

Glicósidos digitálicos

Digoxina Bolo i.v. de 0,5 mg (0,75–1,5 mg durante 24 h 
en dosis divididas)

0,0625–0,25 mg una vez al día Concentraciones plasmáticas elevadas 
asociadas a episodios adversos.

Comprobar la función renal antes de 
iniciar digoxina y adaptar la dosis en 
pacientes con ERC.

Digitoxina 0,4–0,6 mg 0,05–0,1 mg una vez al día

Otros

Amiodaronad 300 mg i.v. diluidos en 250 ml de dextrosa al 5 
% durante 30 a 60 minutos (preferiblemente 
a través de un catéter venoso central), seguido 
de 900 a 1200 mg i.v. durante 24 horas 
diluidos en 500 a 1000 ml a través de un 
catéter venoso central

200 mg una vez al día después de la 
carga Carga: 200 mg tres veces al día 
durante 4 semanas, luego 200 mg al día o 
menos según corresponda (reducir otros 
medicamentos de control de la frecuencia 
cardiaca según la misma)

Contraindicado en caso de sensibilidad 
al yodo. Posibles efectos adversos 
graves (incluidos efectos pulmonares, 
oftálmicos, hepáticos y tiroideos). Se 
deben tener en cuenta las numerosas 
interacciones farmacológicas.

ERC, enfermedad renal crónica; FA, fibrilación auricular; IC, insuficiencia cardiaca; i.v., intravenoso; N/D, no disponible o no ampliamente disponible. Las dosis 
máximas se han definido de acuerdo con la ficha técnica de cada medicamento.
aTodos los fármacos para el control de la frecuencia cardiaca están contraindicados en el síndrome de Wolff-Parkinson-White; también la amiodarona i.v.
bHay otros bloqueadores beta disponibles, pero no se recomiendan como tratamiento específico para el control de la frecuencia cardiaca en la FA y, por lo tanto, 
no se mencionan aquí (p. ej., propranolol y labetalol).
cNo hay datos sobre el atenolol; no debe utilizarse en la IC con FEVI reducida o en el embarazo.
dEl régimen de carga puede variar; se debe considerar la dosis i.v. al calcular la carga total.
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Los bloqueadores beta, específicamente los antagonistas se-
lectivos de los receptores adrenérgicos beta-1, suelen ser fármacos 
de primera línea para el control de la frecuencia cardiaca, en gran 
medida debido a su efecto agudo sobre la frecuencia cardiaca y 
los efectos beneficiosos demostrados en pacientes con ICFEr cró-
nica. No obstante, el beneficio pronóstico de los bloqueadores 
beta observado en pacientes con ICFEr que están en ritmo sinusal 
puede perderse en pacientes con FA. 133,482

El verapamilo y el diltiazem son antagonistas no dihidropi-
ridínicos de los canales de calcio. Proporcionan un control de la 
frecuencia cardiaca 461 y tienen un perfil de efectos adversos dife-
rente, lo que hace que el verapamilo o el diltiazem sean útiles para 
las personas que experimenten efectos secundarios con los blo-
queadores beta.483 En un ensayo clínico aletarizado cruzado de 60 
pacientes, el verapamilo y el diltiazem no provocaron la reducción 
en la capacidad de esfuerzo observada con los bloqueadores beta, 
y tuvieron un impacto beneficioso sobre el BNP. 480

La digoxina y la digitoxina son glucósidos cardiacos que in-
hiben la adenosina trifosfatasa de sodio y potasio y aumentan el 
tono parasimpático. En los ensayos clínicos, no se ha observado una 
asociación entre el uso de digoxina y el aumento de mortalidad por 
cualquier causa. 185,484 Las dosis más bajas de digoxina pueden estar 
asociadas con un mejor pronóstico.185 Se puede monitorizar la con-
centración sérica de digoxina para evitar la toxicidad, 485 sobre todo 
en pacientes con mayor riesgo debido a la edad avanzada, disfun-
ción renal o uso concomitante de otras medicaciones. En el ensayo 
RATE-AF (RAte control Therapy Evaluation in permanent Atrial Fibrilla-
tion), realizado en pacientes con FA permanente sintomática, no se 
observaron diferencias entre digoxina a dosis bajas y bisoprolol en 
cuanto a la variable de calidad de vida comunicada por los pacientes 
a los 6 meses. Sin embargo, los pacientes asignados aleatoriamente 
a digoxina tuvieron menos efectos adversos, y presentaron mejor 
puntuaciones en las escalas mEHRA y NYHA y una reducción en el 
BNP.48 Actualmente, dos ensayos clínicos aleatorizados están eva-
luando el uso de digoxina y digitoxina en pacientes con ICFEr con y 
sin FA (EudraCT- 2013-005326-38, NCT03783429). 486

Debido a su amplio perfil de efectos adversos extracardiacos, 
la amiodarona se reserva como última opción cuando no se pue-
de controlar la frecuencia cardiaca a pesar del tratamiento com-
binado máximo tolerado, o en pacientes que no son aptos para 
ablación del nodo auriculoventricular y marcapasos. Muchos de 
los efectos adversos de la amiodarona tienen una relación directa 
con la dosis acumulada, lo que restringe su utilidad a largo plazo 
para el control de la frecuencia cardiaca. 487

7.1.4. Ablación del nodo auriculoventricular e implante  
de marcapasos
La ablación del nodo auriculoventricular y el implante de un mar-
capasos (“ablación y estimulación”) pueden reducir y regular la 
frecuencia cardiaca en pacientes con FA (véase el Material Suple-
mentario, Tabla de Evidencia Adicional S16). El procedimiento tie-
ne una tasa baja de complicaciones y un riesgo bajo de mortalidad 
a largo plazo. 468,488 El marcapasos debe implantarse unas sema-
nas antes de la ablación del nodo auriculoventricular, estable-
ciendo una frecuencia de estimulación inicial tras la ablación de 
70-90 lpm. 489,490 Esta estrategia no empeora la función del VI, 491 
e incluso puede mejorar la FEVI en pacientes seleccionados. 492,493 
La base de evidencia ha incluido típicamente a pacientes mayo-
res. Para pacientes más jóvenes, la ablación y la estimulación solo 

deben considerarse si la frecuencia cardiaca permanece sin con-
trol a pesar de otras opciones farmacológicas y no farmacológicas. 
La elección de la terapia de estimulación (estimulación ventricular 
derecha o biventricular) depende de las características del pacien-
te, la presencia de insuficiencia cardiaca y la FEVI. 187,494

En pacientes con síntomas graves, FA permanente y al menos 
una hospitalización por insuficiencia cardiaca, se debe considerar 
la ablación del nodo auriculoventricular combinada con TRC. En el 
ensayo APAF-CRT (Ablate and Pace for Atrial Fibrillation-cardiac resyn-
chronization therapy) que ha reclutado pacientes con complejos QRS 
estrechos, la ablación del nodo auriculoventricular combinada con 
TRC fue superior a la estrategia farmacológica de control de fre-
cuencia en cuanto a la variable principal (mortalidad por cualquier 
causa y muerte u hospitalización por insuficiencia cardiaca) y las 
variables secundarias (carga de síntomas y limitación física).470,471 
La estimulación del sistema de conducción puede convertirse en 
un modo de estimulación alternativo potencialmente útil al imple-
mentar una estrategia de estimulación y ablación, una vez que se 
hayan confirmado la seguridad y la eficacia en ensayos clínicos alea-
torizados de mayor tamaño. 495,496 En pacientes receptores de TRC, 
la presencia (u ocurrencia) de FA es una de las principales razones 
para la estimulación biventricular subóptima. 187 Se puede mejorar 
la estimulación biventricular (y está indicado hacerlo) mediante 
la intensificación de los regímenes de fármacos para el control de 
frecuencia, la ablación del nodo auriculoventricular o el control del 
ritmo, según las características del paciente y la FA. 187

7.2. Estrategias de control del ritmo en pacientes 
con FA

7.2.1. Principios generales y anticoagulación
El control del ritmo se refiere a los tratamientos destinados a res-
tablecer y mantener el ritmo sinusal. Estos tratamientos incluyen 
cardioversión, fármacos antiarrítmicos, ablación percutánea con 
catéter, ablación endoscópica e híbrida y abordajes quirúrgicos 
abiertos (véase el Material Suplementario, Tabla de Evidencia Adi-
cional S17). El control del ritmo nunca es una estrategia en sí misma; 
no obstante, siempre debe formar parte del enfoque AF-CARE.

En pacientes con inestabilidad hemodinámica aguda o que em-
peora y que puede estar causada por FA, se recomienda una cardio-
versión eléctrica rápida. Para otros pacientes, se debe considerar un 
enfoque de esperar y observar como alternativa a la cardioversión 
inmediata (Figura 12). El estudio RACE 7 ACWAS (Rate Control versus 
Electrical Cardioversion Trial 7–Acute Cardioversion versus Wait and See), 
que ha incluido pacientes con FA sintomática de nueva aparición 
sin compromiso hemodinámico, ha demostrado que la estrategia 
de esperar y observar para la conversión espontánea hasta 48 h del 
inicio de los síntomas de FA no era inferior en comparación con la 
cardioversión inmediata a las 4 semanas de seguimiento. 10 

Desde la publicación de algunos estudios clínicos de referencia 
hace más de 20 años, la principal razón para considerar el trata-
miento de control del ritmo a largo plazo ha sido la reducción de los 
síntomas de FA. 497–500 Los estudios más antiguos han demostrado 
que la instauración de una estrategia de control del ritmo utilizan-
do fármacos antiarrítmicos no reduce la mortalidad y la morbilidad 
en comparación con una estrategia de solo control de frecuencia, 
497–500 y puede aumentar la hospitalización.457 Por el contrario, múl-
tiples estudios han demostrado que las estrategias de control del 
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ritmo tienen un efecto positivo en la calidad de vida una vez que se 
mantiene el ritmo sinusal. 501,502 Por lo tanto, en caso de duda sobre 
la presencia de síntomas asociados con FA, intentar restablecer el 
ritmo sinusal puede ser un primer paso racional. En pacientes con 

síntomas, se deben considerar los factores del paciente que pueden 
favorecer un intento de control del ritmo, incluida la sospecha de 
taquimiocardiopatía, una histora de FA de corta duración, una aurí-
cula izquierda no dilatada o las preferencias del paciente.

Figura 12. Estrategias para la cardioversión en los pacientes con FA. ACO, anticoagulación oral; ACOD, anticoagulantes orales de acción directa; 
AVK, antagonista de la vitamina K; CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), diabetes mellitus, 
accidente cerebrovascular/accidente isquémico transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), enfermedad vascular, edad 65–74 años; 
ETE, ecocardiografía transesofágica; FA, fibrilación auricular; h, hora; HBPM, heparina de bajo peso molecular; HNF, heparina no fraccionada. 

Diagrama de flujo para la toma de decisiones sobre la cardioversión de la FA dependiendo de la presentación clínica, el inicio de la FA, la toma de 
anticoagulantes orales y los factores de riesgo de accidente cerebrovascular. aVéase el Apartado 6.

Sí No

Cardioversión para la fibrilación auricular

Decidir si continuar con ACO tras la cardioversión
ACO a corto plazo tras la cardioversión (4 semanas) para todos los pacientes, incluso si CHA2DS2-VA = 0

(opcional si el inicio de la FA es <24 h y el riesgo tromboembólico es bajo)
ACO a largo plazo para todos los pacientes según la evaluación del riesgo tromboembólico

Hemodinámicamente estable

Cardioversión eléctrica de urgencia
(Clase I)

Verifique el estado de ACO lo antes 
posible y continuar con el último paso

Verificar el estado de ACO

Ya está tomando ACO en rango terapéutico 
durante un mínimo de 3 semanas

Cardioversión 
eléctrica o 

farmacológica
(Clase IIa)

Enfoque de 
esperar y observar 

para conversión 
espontánea

(Clase IIa)

ACO terapéutico 
durante al menos 3 

semanas antes de la 
cardioversión 
programada 

(adherencia a ACOD o 
INR ≥2,0 para AVK)

(Clase I)

Inicio de ACOD (o 
AVK, HBPM o HNF) 

para cardioversión no 
programada lo antes 

posible
(Clase IIa)

Apto para el enfoque 
de esperar y observar

(Clase IIa)

La cardioversión no 
puede esperar

Cardioversión eléctrica 
electiva, si es necesaria

Comprobar la duración 
del episodio de FA actual

Todavía no recibe ACO

Inicio de FA <24 h Inicio de FA ≥24 h o desconocido

Cardioversión farmacológica 
o eléctrica

Cardioversión guiada por ETE 
(Clase I)
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Las estrategias de control del ritmo han evolucionado significa-
tivamente debido a una experiencia creciente en el uso seguro de 
fármacos antiarrítmicos, 17 el uso consistente de ACO, las mejoras en 
la tecnología de ablación, 503–509 y la identificación y el manejo de los 
factores de riesgo y las comorbilidades. 39,510,511 . Según los resulta-
dos del estudio ATHENA (A Placebo-Controlled, Double-Blind, Parallel 
Arm Trial to Assess the Ef ficacy of Dronedarone 400 mg twice daily for the 
Prevention of Cardiovascular Hospitalization or Death from Any Cause in 
Patients with Atrial Fibrillation/Atrial Flutter), la dronedarona redujo 
significativamente el riesgo de hospitalización por episodios cardio-
vasculares o muerte en comparación con placebo en pacientes con 
FA paroxística o persistente. 512 El ensayo CASTLE-AF (Catheter Abla-
tion versus Standard Conventional Treatment in Patients With Lef t Ventri-
cle Dysfunction and AF) ha demostrado que una estrategia de control 
del ritmo con ablación con catéter puede mejorar la mortalidad y la 
morbilidad en pacientes seleccionados con ICFEr portadores de un 
dispositivo cardiaco implantable4. En la ICFEr terminal, los resulta-
dos de un solo centro del ensayo CASTLE-HTx (Catheter Ablation for 
Atrial Fibrillation in Patients With End-Stage Heart Failure and Eligibility 
for Heart Transplantation) han encontrado que la ablación con catéter 
combinada con el tratamiento médico indicado en las guías reducía 
significativamente la variable combinada de muerte por cualquier 
causa, implante de dispositivo de asistencia ventricular izquierda 
o trasplante cardiaco urgente en comparación con el tratamiento 
médico. 513 Sin embargo, el estudio CABANA (Catheter Ablation ver-
sus Anti-arrhythmic Drug Therapy for Atrial Fibrillation) no ha podido 
documentar una diferencia significativa en la mortalidad y mor-
bilidad entre la ablación con catéter y los medicamentos estándar 
de control del ritmo y/o frecuencia en pacientes con FA sintomática 
mayores de 64 años, o pacientes menores de 65 años que presen-
taban factores de riesgo de accidente cerebrovascular. 3 El estudio 
EAST-AFNET 4 (Early treatment of Atrial fibrillation for Stroke prevention 
Trial) ha mostrado que la implementación de una estrategia de con-
trol del ritmo en el primer año en comparación con el tratamiento 
habitual redujo significativamente el riesgo de muerte cardiovas-
cular, accidente cerebrovascular u hospitalización por insuficien-
cia cardiaca o síndrome coronario agudo en pacientes mayores de 
75 años o con afecciones cardiovasculares. 17 Cabe señalar que el 
control del ritmo se realizó predominantemente con fármacos an-
tiarrítmicos (80% de los pacientes en el grupo de intervención). El 
tratamiento habitual consistió en el control de la frecuencia; solo 
cuando había síntomas no controlados relacionados con FA se con-
sideró el control del ritmo. Todos los pacientes del ensayo EAST-AF-
NET 4 tenían factores de riesgo cardiovascular, pero se encontraban 
en una etapa temprana de FA, con más del 50% en ritmo sinusal y el 
30% asintomáticos al inicio del estudio.

En base a todos estos estudios, este Grupo de Trabajo concluye 
que la implementación de una estrategia de control del ritmo pue-
de ser segura y confiere una mejoría de los síntomas relacionados 
con la FA. Además del control de los síntomas, también se debe in-
tentar el mantenimiento del ritmo sinusal para reducir la morbili-
dad y la mortalidad en grupos seleccionados de pacientes.4,17,502,513,514

 Cualquier procedimiento de control del ritmo tiene un riesgo 
inherente de tromboembolia. Los pacientes sometidos a cardiover-
sión requieren al menos 3 semanas de anticoagulación terapéutica 
(adherencia a ACOD o INR >2 si AVK) antes del procedimiento eléc-
trico o farmacológico. En contextos agudos o cuando se necesita 
cardioversión precoz, se puede realizar una ecocardiografía transe-
sofágica (ETE) para excluir un trombo cardiaco antes de la cardio-
versión. Estas estrategias han sido probadas en múltiples ensayos 

clínicos. 319–321 En caso de detección de trombo, se debe iniciar una 
anticoagulación terapéutica durante un mínimo de 4 semanas se-
guida de una repetición de la ETE para asegurar la resolución del 
trombo. Cuando la duración definitiva de la FA es inferior a 48 horas, 
se ha considerado típicamente la cardioversión sin necesidad de 
ACO preprocedimiento o ETE para excluir trombos. Sin embargo, el 
inicio “definido” de la FA a menudo no se conoce, y los datos observa-
cionales sugieren que el riesgo de accidente cerebrovascular/trom-
boembolia es más bajo dentro de un periodo de tiempo mucho más 
corto. 515–519 Este Grupo de Trabajo ha llegado al consenso de que la 
seguridad debe ser el criterio más importante. No se recomienda la 
cardioversión si la duración de la FA es superior a 24 horas, a menos 
que el paciente ya haya recibido al menos 3 semanas de anticoagu-
lación terapéutica o se realice una ETE para excluir trombo intracar-
diaco. La mayoría de los pacientes debe continuar el tratamiento 
con ACO durante al menos 4 semanas después de la cardioversión. 
Solo para aquellos sin factores de riesgo tromboembólico y restau-
ración del ritmo sinusal dentro de las primeras 24 horas del inicio 
de la FA puede ser opcional la ACO posterior a la cardioversión. En 
presencia de cualquier factor de riesgo tromboembólico, se debe 
instaurar ACO a largo plazo independientemente del ritmo.

Tabla 15 de Recomendaciones.  Recomendaciones sobre conceptos 
generales en el control del ritmo (véase también la Tabla  

de evidencia 15)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la cardioversión eléctrica en pacientes 
con FA con inestabilidad hemodinámica aguda o que 
empeora para mejorar los resultados inmediatos en 
el paciente.520

I C

Se recomiendan los ACOD en lugar de los AVK 
en pacientes elegibles con FA que se someten a 
cardioversión para reducir el riesgo tromboembólico. 
293,319–321,521

I A

Se recomienda ACO terapéutica durante al menos 
3 semanas (adherencia a los ACOD o INR ≥2,0 para 
AVK) antes de la cardioversión programada de FA 
y flúter auricular para prevenir la tromboembolia 
relacionada con el procedimiento.319–321

I B

Se recomienda la ecocardiografía transesofágica si no 
se han administrado 3 semanas de ACO terapéutica, 
para excluir el trombo cardiaco y permitir una 
cardioversión precoz.319–321,522

I B

Se recomienda continuar con la ACO durante 
al menos 4 semanas en todos los pacientes 
después de la cardioversión y a largo plazo en 
pacientes con factores de riesgo tromboembólico, 
independientemente de si se logra el ritmo sinusal, 
para prevenir la tromboembolia.239,319,320,523,524

I B

Se debe considerar la cardioversión de la FA (ya sea 
eléctrica o farmacológica) en pacientes sintomáticos 
con FA persistente como parte de un enfoque de 
control del ritmo.52,525,526

IIa B

Se debe considerar una estrategia de esperar y 
observar a una conversión espontánea a ritmo sinusal 
en las primeras 48 h de inicio de la FA en pacientes sin 
compromiso hemodinámico como una alternativa a 
la cardioversión inmediata.10,525

IIa B

Continúa
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Se debe considerar aplicar una estrategia de control 
del ritmo en los primeros 12 meses del diagnóstico 
en pacientes seleccionados con FA con riesgo de 
episodios tromboembólicos para reducir el riesgo de 
muerte cardiovascular u hospitalización.17,527

IIa B

Se debe considerar el inicio de anticoagulación 
terapéutica lo antes posible en el contexto de una 
cardioversión no programada por FA o flúter auricular 
para prevenir la tromboembolia relacionada con el 
procedimiento.319–321,528

IIa B

Se debe considerar repetir la ecocardiografía 
transesofágica antes de la cardioversión si se ha 
identificado un trombo en la imagen inicial para 
asegurar la resolución del trombo y prevenir la 
tromboembolia perioperatoria. 529

IIa C

No se recomienda la cardioversión precoz sin 
anticoagulación adecuada o ecocardiografía 
transesofágica si la duración de la FA es superior a 
24 h o si hay margen para esperar a la cardioversión 
espontánea.522

III C

ACO, anticoagulación oral; ACOD, anticoagulantes orales de acción directa; 
AVK, antagonista de la vitamina K; FA, fibrilación auricular; INR, razón 
internacional normalizada (o tiempo de protrombina).
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2.2. Cardioversión eléctrica
La cardioversión eléctrica se puede aplicar de forma segura en 
el contexto electivo y agudo (véase el Material Suplementario, 
Tabla de Evidencia Adicional S18) con sedación por midazolam 
intravenoso, propofol o etomidato. 530 La asistencia estructurada 
e integrada en urgencias en los pacientes con FA de inicio agudo 
se asocia con mejores resultados sin comprometer la seguridad.531 
Los ACOD reducen significativamente los episodios clínicos adver-
sos mayores tras la cardioversión comparados con la warfarina.293

Se debe monitorizar rutinariamente la presión arterial y reali-
zar una oximetría. Se debe disponer de atropina o isoproterenol 
intravenosos, o marcapasos transcutáneo temporal, en caso de bra-
dicardia posterior a la cardioversión. Los desfibriladores bifásicos 
son el tratamiento estándar debido a que su eficacia es superior a 
la de los desfibriladores monofásicos.532–534 No existe una posición 
óptima para los electrodos, ya que los resultados de un metanálisis 
que ha incluido 10 ensayos clínicos no ha mostrado diferencia en la 
restauración del ritmo sinusal cuando se compara la posición ante-
roposterior con la anterolateral. 535 Aplicar una compresión activa a 
los electrodos se asocia con umbrales de desfibrilación más bajos, 
menor suministro de energía total, menos descargas y mayores ta-
sas de éxito de la cardioversión. 536 Un ensayo aleatorizado ha do-
cumentado que las descargas de energía fija máxima fueron más 
efectivas que las descargas con energía baja escalada. 537

La administración inmediata de vernakalant, 538 o el tratamiento 
previo durante 3 a 4 días con flecainida, 539,540 ibutilida, 541,542 propa-
fenona,543 o amiodarona544–546 mejora la tasa de éxito de la cardio-
versión y puede facilitar el mantenimiento a largo plazo del ritmo 
sinusal al prevenir la FA recurrente temprana.547 Un metaanálisis ha 
demostrado que el pretratamiento con amiodarona (200–800 mg/
día durante 1-6 semanas antes de la cardioversión) y el postratamien-
to (200 mg/día) mejoraron significativamente la restauración y el 

mantenimiento del ritmo sinusal después de la cardioversión en la 
FA. 546 En algunos casos de FA persistente no hay una relación clara en-
tre la arritmia y los síntomas. En estos casos, restaurar el ritmo sinusal 
mediante cardioversión podría servir para confirmar el impacto de la 
arritmia en los síntomas y/o en los síntomas y signos de insuficiencia 
cardiaca. Tal enfoque podría ser útil para identificar individuos ver-
daderamente asintomáticos, para evaluar el impacto de la FA en la 
función del VI en pacientes con ICFEr y para distinguir los síntomas 
relacionados con la FA de los síntomas de insuficiencia cardiaca.

Tabla 16 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
la cardioversión eléctrica de la FA (véase también  

la Tabla  de evidencia 16)

Recomendación Clasea Nivelb

Se debe considerar la cardioversión eléctrica como 
herramienta diagnóstica en pacientes con FA 
persistente en los que exista incertidumbre sobre 
el valor de la restauración del ritmo sinusal en los 
síntomas, o para evaluar la mejoría en la función 
ventricular izquierda.548

IIa C

FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2.3. Cardioversión farmacológica
La cardioversión farmacológica es un procedimiento electivo en pa-
cientes hemodinámicamente estables. Es menos eficaz que la cardio-
versión eléctrica para la restauración del ritmo sinusal, 549 siendo el 
momento de la cardioversión un determinante significativo del éxito. 
550 Hay pocos datos actualizados sobre la eficacia real de la cardiover-
sión farmacológica, y probablemente están sesgados por la restau-
ración espontánea del ritmo sinusal en el 76%–83% de los pacientes 
con FA de inicio reciente (10%–18% en las primeras 3 h, 55%–66% en 
las primeras 24 h y 69% en las primeras 48 h). 10,119,445,551–555 

La elección de un fármaco específico se basa en el tipo y la gra-
vedad de la enfermedad cardiaca concomitante (Tabla 13). Un meta-
nálisis ha demostrado que el vernakalant intravenoso y la flecainida 
tienen la tasa de conversión más alta en las primeras 4 h, lo que 
posiblemente permita el alta de urgencias y reduzca los ingresos 
hospitalarios. Las formulaciones intravenosas y orales de antiarrít-
micos de clase IC (flecainida más que propafenona) son superiores 
en cuanto a tasas de conversión en las primeras 12 h, mientras que la 
eficacia de la amiodarona es más tardía (en las primeras 24 h). 556 La 
cardioversión farmacológica no requiere ayuno, sedación o aneste-
sia. La anticoagulación debe iniciarse o continuarse de acuerdo con 
una (re)evaluación formal del riesgo tromboembólico. 554,557–559

Una dosis oral única autoadministrada de flecainida o pro-
pafenona (pastilla en el bolsillo) es efectiva en pacientes sinto-
máticos con FA paroxística de inicio reciente e infrecuente. La 
implementación segura de esta estrategia requiere una evalua-
ción del paciente para excluir disfunción del nodo sinusal, defec-
tos de conducción auriculoventricular o síndrome de Brugada, así 
como una validación hospitalaria previa de su eficacia y seguri-
dad. 560 Se debe pautar un fármaco bloqueador del nodo auricu-
loventricular en pacientes tratados con antiarrítmicos de clase IC 
para evitar la conducción 1:1 si el ritmo se convierte en flúter. 561
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Tabla 13. Fármacos antiarrítmicos para la restauración del ritmo sinusal

Fármaco  Vía de 
administración

Dosis inicial Dosis posterior 
[enfoque a largo 

plazo]

Tasa de éxito agudo 
y tiempo hasta el 

ritmo sinusal

Precauciones y contraindicaciones

Flecainida Oral 200-300 mg [50-150 mg a largo 
plazo dos veces  

al día]

50%-60% a 3 h
y 75%-85% a 6-8 h 

(3-8 h)

•	No debe utilizarse en pacientes con 
EAC o cardiopatía estructural grave, 
síndrome de Brugada o insuficiencia 
renal grave (AclCr <35 mL/min/1,73 m2).

•	 Se recomienda una documentación 
previa de seguridad y eficacia en 
entorno hospitalario antes de utilizar la 
pastilla en el bolsillo.

•	 Se debe administrar un fármaco 
bloqueador del NAV para evitar 
la conducción 1:1 si se produce 
transformación a FLA.

•	Debe suspenderse la infusión del 
fármaco en caso de ensanchamiento 
de QRS >25% o aparición de bloqueo 
de rama.

•	 Se debe tener precaución en pacientes 
con enfermedad del nodo sinusal y 
disfunción del NAV.

•	 NO utilizar para la conversión del FLA.

Intravenoso 1-2 mg/kg durante
10 min

52%-95%
(Hasta 6 h)

Propafenona Oral 450–600 mg [150-300 mg a 
largo plazo tres 

veces al día]

45%-55% a 3 h,
69%-78% a 8 h

(3-8 h)

Intravenoso 1,5-2 mg/kg 
durante 
10 min

43%-89%
(Hasta 6 h)

Amiodarona Intravenoso (/oral) 300 mg 
intravenoso

durante 30-60 min

900-1200 mg
por vía intravenosa 

durante 24 horas 
(o 200 mg por vía 

oral tres veces al día 
durante 4 semanas). 

[200 mg diarios 
por vía oral a largo 

plazo]

44% (8-12 h hasta 
varios días)

•	 Puede causar flebitis (utilizar una 
vena periférica grande, evitar la 
administración i.v. >24 h y utilizar 
preferiblemente una bomba 
volumétrica).

•	Puede causar hipotensión, 
bradicardia/bloqueo AV, prolongación 
del intervalo QT.

•	 Solo si no hay otra opción en pacientes 
con hipertiroidismo (riesgo de 
tirotoxicosis).

•	 Considerar la amplia gama de 
interacciones farmacológicas.

Ibutilida Intravenoso 1 mg durante 10 
min (0,01 mg/kg si 
el peso es <60 kg)

1 mg durante 10 min 
(10-20 min después 

de la dosis inicial)

31%-51%
(30-90 min)  en FA

60-75% en FLA
(60 min)

•	 Debe usarse en el contexto de una 
unidad de cuidados cardiacos, ya que 
puede provocar prolongación del 
intervalo QT y torsades de pointes.

•	Monitorización ECG durante al menos 
4 h después de la administración 
para detectar cualquier efecto 
proarrítmico.

•	 No debe utilizarse en pacientes con 
intervalo QT prolongado, HVI grave o 
FEVI baja.

Vernakalant Intravenoso 3 mg/kg durante 
10 min (máximo 

339 mg)

2 mg/kg durante 
10 min (10-15 min 

después de la dosis 
inicial) (máximo 

226 mg)

50% en 
10 min

•	 No debe usarse en pacientes con 
hipotensión arterial (PAS <100 mmHg), 
SCA reciente (en el primer mes), 
IC NYHA III o IV, prolongación del 
intervalo QT o estenosis aórtica grave.

•	 Puede causar hipotensión arterial, 
prolongación del intervalo QT, 
ensanchamiento del QRS o taquicardia 
ventricular no sostenida.

AclCr, aclaramiento de creatinina; AV, auriculoventricular; EAC, enfermedad arterial coronaria; ECG, electrocardiograma; FA, fibrilación auricular; 
FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; FLA, flúter auricular; HVI, hipertrofia ventricular izquierda; IC, insuficiencia cardiaca; NAV, nodo 
auriculoventricular; NYHA, New York Heart Association; PAS, presión arterial sistólica; SCA, síndrome coronario agudo. La dosis a largo plazo para el 
mantenimiento del ritmo sinusal se indica entre corchetes. La dosis oral a largo plazo de dronedarona es de 400 mg dos veces al día y la de sotalol, de 
80 a 160 mg dos veces al día.
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Tabla 17 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
la cardioversión farmacológica de la FA (véase también  

la Tabla de evidencia 17)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la flecainida o la propafenona i.v. 
cuando se desea la cardioversión farmacológica de 
la FA de inicio reciente, excluyendo a los pacientes 
con hipertrofia ventricular izquierda grave, ICFEr o 
EAC.562–566

I A

Se recomienda el vernakalant i.v. cuando se desea 
cardioversión farmacológica de una FA de inicio 
reciente, excluyendo a los pacientes con SCA reciente, 
ICFEr o estenosis aórtica grave.562–568

I A

Se recomienda la amiodarona i.v. cuando se 
desea la cardioversión de la FA en pacientes con 
hipertrofia ventricular izquierda grave, ICFEr o 
EAC, aceptando que puede haber un retraso en la 
cardioversión.473,569,570

I A

Se debe considerar una única dosis oral 
autoadministrada de flecainida o propafenona 
(pastilla en el bolsillo) para la cardioversión dirigida 
por el paciente en casos seleccionados con FA 
paroxística poco frecuente, después de evaluar la 
eficacia y seguridad y excluyendo a aquéllos con 
hipertrofia ventricular izquierda grave, ICFEr o 
EAC.560,571–573

IIa B

No se recomienda la cardioversión farmacológica 
en pacientes con disfunción del nodo sinusal, 
trastornos de la conducción auriculoventricular o 
QTc prolongado (>500 ms), a menos que se hayan 
considerado los riesgos de proarritmia y bradicardia.

III C

EAC, enfermedad arterial coronaria; FA, fibrilación auricular; ICFEr, 
insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; SCA, síndrome 
coronario agudo. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2.4. Fármacos antiarrítmicos
Los objetivos del control del ritmo a largo plazo son mantener el rit-
mo sinusal, mejorar la calidad de vida, retardar la progresión de la FA 
y reducir la morbilidad relacionada con los episodios de FA (véase el 
Material Suplementario, Tabla de Evidencia Adicional S19).17,445,574,575 
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 sintomáticos. Los fármacos antiarrít-
micos también tienen un papel para el control del ritmo a largo plazo 
en pacientes con FA que se consideren no elegibles o que no están dis-
puestos a someterse a una ablación quirúrgica o con catéter. 

Antes de iniciar el tratamiento con los fármacos antiarrítmi-
cos, se deben identificar los desencadenantes reversibles y tratar 
las comorbilidades subyacentes para reducir el sustrato arritmo-
génico, prevenir la progresión de la FA y facilitar el mantenimiento 
del ritmo sinusal. 39,128 El ensayo RACE 3, que ha incluido pacientes 
con FA persistente temprana e insuficiencia cardiaca de leve a mo-
derada (predominantemente ICFEc e ICFEm), ha demostrado que 
el tratamiento dirigido a las afecciones subyacentes mejoraba el 
mantenimiento del ritmo sinusal al año (75% frente a 63% en com-
paración con la atención estándar).39 La selección de un fármaco 

antiarrítmico para el control del ritmo a largo plazo requiere una 
evaluación cuidadosa que tenga en cuenta el tipo de FA, los pará-
metros del paciente y el perfil de seguridad. 445 También incluye la 
toma de decisiones compartida, equilibrando la relación benefi-
cio/riesgo de la estrategia farmacológica con respecto a otras es-
trategias. La evidencia reciente indica que se puede realizar una 
instauración cuidadosa de un fármaco antiarrítmico de forma 
segura. 17

La efectividad a largo plazo de los fármacos antiarrítmicos es 
limitada. En un metaanálisis que ha incluido 59 ensayos clínicos, 
los fármacos antiarrítmicos redujeron las recurrencias de FA en 
un 20%–50% con respecto a ningún tratamiento, placebo o fár-
macos para el control de la frecuencia. 576,577 Cuando un fármaco 
no reduce las recurrencias de FA, se puede lograr una respuesta 
clínicamente aceptable con otro fármaco, especialmente si es de 
una clase diferente. 578 No se recomiendan las combinaciones de 
varios fármacos antiarrítmicos. Los datos disponibles sugieren 
que los fármacos antiarrítmicos no producen un efecto aprecia-
ble sobre la mortalidad u otras complicaciones cardiovasculares, 
con la excepción de un posible aumento de mortalidad en el caso 
del sotalol 574,579,580 y la amiodarona. 581 Por el contrario, el uso de 
fármacos antiarrítmicos dentro de una estrategia de control del 
ritmo puede asociarse con una reducción de la morbilidad y la 
mortalidad en pacientes seleccionados. 582

Todos los fármacos antiarrítmicos pueden producir efectos 
adversos cardiacos graves (proarritmia, inotropismo negativo, 
hipotensión) y extracardiacos (toxicidad orgánica, sobre todo la 
amiodarona). La elección del fármaco debe basarse en su seguri-
dad más que en su eficacia. El riesgo de proarritmia aumenta en 
pacientes con cardiopatía estructural. Las dosis sugeridas para 
el tratamiento prolongado con fármacos antiarrítmicos orales se 
presentan en la Tabla 13.577,583,584

Tabla 18 de Recomendaciones. Recomendaciones sobre los fármacos 
antiarrítmicos para el mantenimiento a largo plazo del ritmo sinusal 

(véase también la Tabla de evidencia 18)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la amiodarona en pacientes con FA 
e ICFEr que requieran tratamiento farmacológico 
antiarrítmico a largo plazo para prevenir la recurrencia 
y progresión de la FA, con una vigilancia cuidadosa y 
control de la toxicidad extracardiaca.577,585–587

I A

Se recomienda la dronedarona en pacientes con 
FA que requieran control del ritmo a largo plazo, 
incluidos aquellos con ICFEm, ICFEc, cardiopatía 
isquémica o valvulopatía para prevenir la recurrencia 
y progresión de la FA.512,577,588,589

I A

Se recomienda la flecainida o la propafenona en 
pacientes con FA que requieran control del ritmo a largo 
plazo para prevenir la recurrencia y progresión de la FA, 
excluyendo aquéllos con deterioro de la función sistólica 
del ventrículo izquierdo, HVI grave o EAC.526,577,585,590

I A

Se debe considerar el uso concomitante de 
un bloqueador beta, diltiazem o verapamilo 
en pacientes con FA tratados con flecainida o 
propafenona, para prevenir la conducción 1:1 si su 
ritmo se transforma en FLA.

IIa C

Continúa
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Se puede considerar el sotalol en pacientes con 
FA que precisen un control del ritmo a largo plazo 
y tengan FEVI normal o EAC para prevenir la 
recurrencia y progresión de la FA, pero requiere 
una monitorización estrecha del intervalo QT, la 
concentración sérica de potasio, la función renal y 
otros factores de riesgo proarrítmicos.585,587

IIb A

No se recomienda el tratamiento con fármacos 
antiarrítmicos en pacientes con trastornos avanzados 
de la conducción, a menos que se proporcione 
estimulación antibradicardia.

III C

EAC, enfermedad arterial coronaria; FA, fibrilación auricular; FEVI, 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo; FLA, flúter auricular; HVI, 
hipertrofia ventricular izquierda; ICFEc, insuficiencia cardiaca con fracción 
de eyección conservada; ICFElr, insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección ligeramente reducida; ICFEr, insuficiencia cardiaca con fracción 
de eyección reducida. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2.5. Ablación con catéter
La ablación con catéter previene las recurrencias de FA, reduce 
la carga de FA y mejora la calidad de vida en la FA paroxística o 
persistente sintomática cuando el paciente es intolerante o no 
responde a los fármacos antiarrítmicos. 503–509 Múltiples ensa-
yos clínicos aleatorizados han aportado evidencia a favor de la 
ablación con catéter como un enfoque de primera línea para el 
control del ritmo en pacientes con FA paroxística, con un riesgo 
similar de episodios adversos en comparación con un tratamien-
to farmacológico inicial (véase el Material Suplementario, Tabla 
de Evidencia Adicional S20).15,16,591–594 Por el contrario, no está cla-
ro si en la FA persistente la ablación como estrategia de primera 
línea es superior al tratamiento farmacológico. La ablación con 
catéter también puede tener un papel en pacientes con síntomas 
debidos a pausas prolongadas al finalizar la FA, en los que los da-
tos no aleatorizados han demostrado que mejora los síntomas y 
evita el implante de marcapasos. 595–598

El aislamiento de las venas pulmonares (AVP) sigue siendo 
la piedra angular de la ablación con catéter de la FA, 503,508,593,599 
pero aún no se ha establecido cuál es la estrategia de ablación 
óptima en la población con FA no paroxística. 600 Están surgiendo 
nuevas tecnologías, como la ablación de campo pulsado, en la 
que se utilizan pulsos eléctricos de alta amplitud que producen 
la ablación del miocardio mediante un mecanismo de electro-
poración de la célula miocárdica y que tiene una alta especifici-
dad por el tejido miocárdico. En un ensayo clínico aleatorizado 
simple ciego de 607 pacientes, la ablación con campo pulsado 
no fue inferior en cuanto a eficacia y seguridad en comparación 
con la ablación convencional por radiofrecuencia o criobalón. 601 
En cuanto al momento de la ablación, un ensayo clínico aleatori-
zado pequeño ha mostrado que retrasar la ablación con catéter 
en pacientes con FA paroxística o persistente durante 12 meses 
(mientras recibían tratamiento médico óptimo) no tuvo efecto 
sobre la supervivencia libre de arritmia en comparación con la 
ablación realizada en el primer mes. 602

Al igual que con cualquier tipo de estrategia de control del 
ritmo, en la práctica clínica muchos pacientes no son aptos para 

la ablación con catéter debido a factores que reducen la proba-
bilidad de una respuesta positiva, como la dilatación auricular 
izquierda. Se necesita evidencia definitiva que respalde el be-
neficio pronóstico de la ablación con catéter antes de que este 
tratamiento invasivo pueda considerarse para pacientes ver-
daderamente asintomáticos. Como se señaló anteriormente, 
el ensayo CABANA no confirmó un beneficio de la ablación con 
catéter en comparación con el tratamiento médico, aunque las 
altas tasas de cruce entre los grupos de tratamiento y las bajas 
tasas de episodios pueden haber diluido el efecto del tratamien-
to.3 Por lo tanto, solo los pacientes asintomáticos muy seleccio-
nados podrían ser candidatos para la ablación con catéter, y solo 
después de una valoración cuidadosa de los riesgos asociados y 
el posible beneficio derivado de retrasar la progresión de la FA. 
4,603 Los ensayos aleatorizados han demostrado que la ablación 
con catéter de FA en pacientes con ICFEr reduce significativa-
mente la recurrencia de la arritmia y aumenta la fracción de 
eyección, con una mejora en los resultados clínicos y la mortali-
dad también observada en pacientes seleccionados. 4,513,514,604–612 
Varias características, que incluyen, entre otras, el tipo de FA, la 
dilatación auricular izquierda y la presencia de fibrosis auricular 
y/o ventricular, podrían refinar la selección de pacientes para 
maximizar el beneficio del resultado de la ablación con catéter 
de la FA en pacientes con ICFEr. 604,608,613–617 El valor pronóstico de 
la ablación con catéter en pacientes con ICFEc está menos esta-
blecido que en la ICFEr. 617–626

En los registros y ensayos recientes se han publicado tasas 
variables de episodios adversos graves perioperatorios asociados 
con la ablación con catéter (2,9%–7,2%) con una tasa de mortali-
dad a los 30 días muy baja (<0,1%). La experiencia del operador y 
el volumen de procedimientos en el centro de ablación son fun-
damentales, ya que son factores que se asocian con las tasas de 
complicaciones y la mortalidad a los 30 días. 627–631

La monitorización intermitente del ritmo se ha utilizado 
habitualmente para detectar recaídas de FA tras la ablación 
con catéter. Los recientes desarrollos tecnológicos, como la 
fotopletismografía mediante relojes inteligentes o teléfo-
nos inteligentes y los parches portátiles, pueden tener un pa-
pel emergente en la monitorización posterior a la ablación. 
632,633Además, se han utilizado grabadoras de bucle implanta-
bles para cuantificar la carga de FA antes y después de la abla-
ción como variable objetivo final más allá de la eliminación de 
la FA como variable binaria. 634 El manejo de la recurrencia de 
la arritmia después de la ablación es un proceso de toma de 
decisiones informado y compartido, guiado por las opciones 
disponibles para el control de los síntomas. En el contexto pos-
terior a la ablación de FA, hay datos que respaldan el beneficio 
de continuar o reiniciar el tratamiento con fármacos antiarrít-
micos, incluso de medicamentos previamente ineficaces. 635 Un 
tratamiento a corto plazo (2 a 3 meses) con fármacos antiarrít-
micos tras la ablación reduce las recurrencias tempranas de 
FA, 554,635–639 pero no afecta las recurrencias tardías 636,637,640–642 o 
los resultados clínicos a 1 año.642 Se debe ofrecer repetir el AVP 
en pacientes con recurrencia de FA si hubo una mejoría de los 
síntomas después de la primera ablación, siguiendo una estra-
tegia de toma de decisiones compartida y con unos objetivos 
terapéuticos claros. 643–645
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Tabla 19 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
la ablación con catéter de la FA (véase también  

la Tabla de evidencia 19)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Toma de decisiones compartida

Se recomienda la toma de decisiones compartida 
cuando se considera la ablación con catéter para la 
FA, teniendo en cuenta los riesgos del procedimiento, 
los posibles beneficios y los factores de riesgo de 
recurrencia de la FA.128,210,503,646

I C

Pacientes con FA resistentes o intolerantes al tratamiento con 
fármacos antiarrítmicos

Se recomienda la ablación con catéter en pacientes 
con FA paroxística o persistente resistente 
o intolerante al tratamiento con fármacos 
antiarrítmicos para reducir los síntomas, la 
recurrencia y la progresión de la FA.3,15,503,505,506,508

I A

Tratamiento de control del ritmo de primera línea

Se recomienda la ablación con catéter como una 
opción de primera línea dentro de una estrategia 
de control del ritmo con toma de decisiones 
compartida en pacientes con FA paroxística, para 
reducir los síntomas, la recurrencia y la progresión 
de la FA.16,591–594

I A

Se puede considerar la ablación con catéter como 
una opción de primera línea dentro de una estrategia 
de control del ritmo con toma de decisiones 
compartida en pacientes seleccionados con FA 
persistente para reducir los síntomas, la recurrencia y 
la progresión de la FA.

IIb C

Pacientes con insuficiencia cardiaca

Se recomienda la ablación con catéter de la FA en 
pacientes con FA e ICFEr con alta probabilidad de 
miocardiopatía inducida por taquicardia para revertir 
la disfunción ventricular izquierda.604,611

I B

Se debe considerar la ablación con catéter de la 
FA en pacientes con FA seleccionados e ICFEr para 
reducir la hospitalización por IC y prolongar la 
supervivencia.4,513,514,604,610,612

IIa B

Enfermedad del nodo sinusal/síndrome de taquicardia-bradicardia

Se debe considerar la ablación con catéter de 
la FA en pacientes con bradicardia relacionada 
con FA o pausas sinusales al finalizar la FA para 
mejorar los síntomas y evitar el implante de un 
marcapasos.595–598

IIa C

Recurrencia tras la ablación con catéter

Se debe considerar repetir la ablación con catéter 
de la FA en pacientes con recurrencia de FA tras la 
ablación con catéter inicial, siempre que los síntomas 
del paciente hayan mejorado tras el AVP o tras un 
AVP inicial fallido, para reducir los síntomas, la 
recurrencia y la progresión de la FA. 643–645

IIa B

AVP, aislamiento de venas pulmonares; FA, fibrilación auricular; IC, 
insuficiencia cardiaca; ICFEr, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 
reducida.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2.6. La anticoagulación en pacientes que se someten a 
ablación con catéter
La presencia de un trombo en la aurícula izquierda es una contra-
indicación para la ablación de la FA mediante catéter debido al 
riesgo de que el trombo se desplace y provoque un accidente cere-
brovascular isquémico. Los pacientes programados para ablación 
con catéter de FA que presenten un mayor riesgo de tromboem-
bolia deben tomar ACO durante al menos 3 semanas completas 
antes del procedimiento. 554,647

Existe una amplia gama de métodos para la visualización de 
trombos intraauriculares antes de la ablación con catéter, que 
incluyen ETE, ecocardiografía intracardiaca o tomografía com-
putarizada cardiaca (TC) con secuencia de realce tardío. 554,648 En 
dos metanálisis realizados a partir de datos observacionales, la 
prevalencia de trombo auricular izquierdo fue del 1,3% y del 2,7%, 
respectivamente, en pacientes programados para ablación con 
catéter de FA con tratamiento ACO adecuado. 649,650 La prevalen-
cia de trombo auricular izquierdo fue mayor en pacientes con una 
puntuación alta en el riesgo de accidente cerebrovascular y en pa-
cientes con FA no paroxística en comparación con la paroxística. 
650 Además, algunos subgrupos de pacientes con FA presentan un 
riesgo mayor de accidente cerebrovascular isquémico y trombo 
intracardiaco incluso cuando reciben anticoagulación adecua-
da, incluidos los pacientes con amiloidosis cardiaca, cardiopatía 
reumática y miocardiopatía hipertrófica (MCH). En estos grupos 
de pacientes de alto riesgo se debe considerar la realización de 
pruebas de imagen cardiaca antes de la ablación con catéter, in-
dependientemente de la administración de ACO eficaz. Los estu-
dios observacionales sugieren que los pacientes con un perfil de 
riesgo tromboembólico bajo pueden ser tratados sin visualización 
de la orejuela izquierda, 651–653 aunque no se han realizado estudios 
clínicos aleatorizados (véase el Material Suplementario, Tabla de 
Evidencia Adicional S21).

En el caso de los pacientes que han recibido anticoagulación 
antes del procedimiento de ablación, se recomienda evitar la in-
terrupción de la misma (véase el Material Suplementario, Tabla de 
Evidencia Adicional S22).654–656 Los pacientes a los que se les ha in-
terrumpido la ACO muestran un aumento en la tasa de accidentes 
cerebrovasculares silenciosos detectados por resonancia magné-
tica cerebral (RMN) en comparación con aquellos a los que no se 
les interrumpe la ACO. 657–659 Cuando se aplica una estrategia con 
ACOD verdaderamente ininterrumpida con una dosificación al 
día, se podría considerar cambiar la ingesta vespertina el día pre-
vio al procedimiento para mitigar el riesgo de sangrado. Los ensa-
yos aleatorizados muestran una seguridad y eficacia comparables 
entre la estrategia con interrupción mínima de los ACO (suspen-
sión de la dosis matutina de ACOD el día del procedimiento) y la 
estrategia de ACO periablación totalmente ininterrumpida. 655

La anticoagulación con heparina durante la ablación de la FA 
es una práctica común. 554 Los ACOD posteriores a la ablación de-
ben continuarse según el régimen de dosificación cuando se haya 
logrado la hemostasia. 335,554,647 Todos los pacientes deben man-
tenerse con ACO durante al menos 2 meses después de un pro-
cedimiento de ablación de la FA independientemente del riesgo 
tromboembólico estimado (véase el Material Suplementario, Ta-
bla de Evidencia Adicional S23).647 Los metanálisis de estudios ob-
servacionales han intentado evaluar la seguridad de suspender el 
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tratamiento con ACO después de la ablación con catéter de la FA, 
pero los resultados han sido heterogéneos. 660–663 Hasta que fina-
licen los ensayos clínicos relevantes (p. ej., NCT02168829), se reco-
mienda continuar el tratamiento con ACO después de la ablación 
de la FA, de acuerdo con la puntuación CHA2DS2-VA del paciente y 
no según el éxito percibido del procedimiento de ablación. 554

Tabla 20 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
la anticoagulación en pacientes que se someten a ablación con 

catéter (véase también la Tabla de evidencia 20)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda iniciar la ACO al menos 3 semanas 
antes de la ablación con catéter en pacientes con 
FA con riesgo tromboembólico elevado, para 
prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia perioperatoria.554,647

I C

Se recomienda la ACO ininterrumpida en pacientes 
sometidos a ablación con catéter de FA para 
prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia perioperatoria.664,665

I A

Se recomienda continuar con la ACO durante al 
menos 2 meses tras la ablación de la FA en todos 
los pacientes, independientemente del resultado 
del ritmo o la puntuación CHA2DS2-VA, para reducir 
el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico 
perioperatorio y tromboembolia.554,663

I C

Se recomienda continuar con la ACO tras la 
ablación de la FA según la puntuación CHA2DS2-
VA del paciente, y no según el éxito percibido 
del procedimiento de ablación, para prevenir 
el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia.554

I C

Se debe considerar realizar pruebas de imagen 
cardiaca antes de la ablación con catéter de la 
FA en pacientes con alto riesgo de accidente 
cerebrovascular isquémico y tromboembolia a pesar 
de tomar ACO para excluir trombos.649,650

IIa B

ACO, anticoagulación oral; CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca 
congestiva, hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), diabetes 
mellitus, accidente cerebrovascular/accidente isquémico transitorio/
tromboembolia arterial previa (2 puntos), enfermedad vascular, edad 
65-74 años; FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2.7. Ablación endoscópica e híbrida de la FA
La ablación quirúrgica mínimamente invasiva de la FA se pue-
de realizar mediante un abordaje toracoscópico o un abordaje 
subxifoideo. El término endoscópico abarca ambas estrate-
gias. Se han desarrollado abordajes de ablación híbridos en 
los que se realiza una ablación epicárdica endoscópica sobre el 
corazón latiendo en combinación con una ablación con catéter 
endocárdico, ya sea en un procedimiento simultáneo o secuen-
cial. La razón para combinar un abordaje endocárdico con uno 
epicárdico es que se puede seguir una estrategia de ablación 
transmural más efectiva. 666,667

Para la FA paroxística, se puede considerar un abordaje de 
ablación endoscópica o híbrida después de una estrategia fa-
llida de ablación percutánea con catéter. 668–670 El seguimiento 

a largo plazo del estudio FAST RCT (media de 7,0 años), que in-
cluyó pacientes con FA paroxística y persistente, ha encontrado 
que la recurrencia de la arritmia era común pero sustancial-
mente menor con la ablación toracoscópica que con la ablación 
con catéter: 34/61 pacientes (56%) en comparación con 55/63 
pacientes (87%), P <0.001.669 Para la FA persistente, los aborda-
jes de ablación endoscópica o híbrida son adecuados como un 
primer procedimiento para mantener el ritmo sinusal a largo 
plazo en pacientes seleccionados. 667–672 Un metanálisis de tres 
ensayos clínicos ha confirmado una tasa menor de recurrencia 
de arritmia auricular tras la ablación toracoscópica frente a la 
ablación con catéter (cociente de tasas de incidencia, 0,55; IC 
del 95 %, 0,38-0,78; sin heterogeneidad entre los ensayos). 669 
Un ensayo clínico con un seguimiento de 12 meses publicado 
después del metanálisis en pacientes con FA persistente de 
larga duración no encontró diferencias en la resolución de la 
arritmia cuando se comparaba la ablación toracoscópica con la 
ablación con catéter. 673 Aunque la morbilidad y mortalidad ge-
nerales de ambas técnicas son bajas, la ablación endoscópica 
e híbrida tienen mayores tasas de complicaciones que la abla-
ción con catéter; no obstante, las tasas a largo plazo de la va-
riable combinada de muerte, infarto de miocardio o accidente 
cerebrovascular son similares. 667,669

Ensayos más recientes han evaluado la eficacia y seguridad 
del enfoque híbrido epicárdico más endocárdico en la FA per-
sistente refractaria a la terapia con fármacos antiarrítmicos, in-
cluido un ensayo clínico aleatorizado de un solo centro670 y dos 
multicéntricos. 671,674 En todos estos estudios, la ablación híbrida 
fue consistentemente superior a la ablación con catéter sola para 
mantener el ritmo sinusal a largo plazo, sin diferencias significa-
tivas en los episodios adversos mayores. Cabe destacar que estos 
estudios se realizaron en centros con mucha experiencia (véase 
el Material Suplementario, Tabla de Evidencia Adicional S24).

Al igual que en otros enfoques de control del ritmo, este Grupo 
de Trabajo recomienda que se continúe con la ACO en todos los 
pacientes que tienen riesgo de tromboembolia, independiente-
mente del resultado del ritmo y de la exclusión de la OI realizada 
como parte del procedimiento quirúrgico.

Tabla 21 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
la ablación endoscópica e híbrida de la FA (véase también  

la Tabla de evidencia 20)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda continuar con la ACO en pacientes 
con FA con riesgo tromboembólico elevado tras 
una ablación concomitante endoscópica o híbrida 
de la FA, independientemente del resultado 
del ritmo o del cierre de la OI, para prevenir 
el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia.

I C

Se deben considerar procedimientos de ablación 
endoscópica e híbrida en pacientes con FA 
persistente sintomática refractaria al tratamiento 
con FAA para prevenir los síntomas, la recurrencia 
y la progresión de la FA, dentro de un equipo de 
control del ritmo que incluya electrofisiólogos y 
cirujanos, siguiendo una estrategia de toma de 
decisiones compartida. 667–671,674

IIa A

Continúa



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la fibrilación auricular 53

Se pueden considerar procedimientos de 
ablación endoscópica e híbrida en pacientes 
con FA paroxística sintomática refractaria al 
tratamiento con FAA y con ablación con catéter 
fallida para prevenir los síntomas, la recurrencia 
y la progresión de la FA, dentro de un equipo de 
control del ritmo que incluya electrofisiólogos y 
cirujanos, siguiendo una estrategia de toma de 
decisiones compartida.668,669

IIb B

ACO, anticoagulación oral; FA, fibrilación auricular; FAA, fármacos 
antiarrítmicos; OI, orejuela izquierda.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2.8. Ablación de la FA durante la cirugía cardiaca
La FA es un factor de riesgo significativo de mortalidad precoz, 
mortalidad tardía y accidente cerebrovascular en pacientes de-
rivados para cirugía cardiaca. 675–677 El mejor método validado 
de ablación quirúrgica es el procedimiento Maze, que consiste 
en un patrón de lesiones transmurales que incluyen AVP, con 
modificaciones posteriores utilizando radiofrecuencia bipolar 
y/o ablación criotérmica con amputación de la OI (véase el Ma-
terial Suplementario, Tabla de Evidencia Adicional S25).678–681 La 
educación y la capacitación, la cooperación estrecha dentro de 
un equipo multidisciplinario y la toma de decisiones compar-
tida pueden mejorar la calidad y los resultados de la ablación 
quirúrgica. 682

Varios ensayos clínicos aleatorizados han demostrado que 
la ablación quirúrgica de la FA durante la cirugía cardiaca re-
duce la recurrencia de la arritmia. 683–688 La realización de la 
ablación quirúrgica de la FA, dirigida principalmente a aquellos 
pacientes que necesitan cirugía de la válvula mitral, no se aso-
cia con un aumento de la morbilidad o la mortalidad. 678,683–685 
Los datos observacionales, incluidos los grandes registros, han 
respaldado el valor potencial de la ablación quirúrgica FA, 689–

700 pero se necesitan más ensayos clínicos aleatorizados para 
evaluar qué pacientes deben ser seleccionados y si este enfo-
que contribuye a la prevención del accidente cerebrovascular, 
la tromboembolia y la muerte.

Los datos sobre las tasas de implante de marcapasos después 
de la ablación quirúrgica de FA son variables y probablemente es-
tén influenciados por la experiencia del centro y el tipo de pacien-
tes tratados (p. ej., enfermedad del nodo sinusal subyacente). En 
una revisión sistemática de 22 ensayos clínicos (1726 pacientes), las 
tasas de implante de marcapasos permanentes fueron más altas 
con la ablación quirúrgica de la FA que sin cirugía de la FA (6,0 % 
frente a 4,1 %; RR, 1,69; IC del 95 %, 1,12-2,54). 701

Los datos de registros observacionales de cohortes contem-
poráneas (2011-2020) sugieren una tasa general de marcapasos 
posoperatorio del 2,1 % en pacientes seleccionados para ablación 
quirúrgica de la FA, sin que se observe un impacto de la ablación 
quirúrgica sobre la necesidad de un marcapasos, pero con tasas 
más elevadas en aquellos que necesitan cirugía multivalvular. 702 
Basándose en un criterio de seguridad, se recomienda la realiza-
ción de pruebas de imagen durante la ablación quirúrgica de la FA 
para excluir el trombo y ayudar a planificar el abordaje quirúrgico 
(p. ej., con ETE), independientemente del uso efectivo de anticoa-
gulantes previos al procedimiento.

Tabla 22 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
la ablación de la FA durante la cirugía cardiaca (véase también  

la Tabla de evidencia 22)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la ablación quirúrgica concomitante 
en pacientes sometidos a cirugía de la válvula mitral 
y FA que sean aptos para una estrategia de control 
del ritmo 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 expertos en 
arritmias.683–685,701

I A

Se recomienda la obtención de imágenes 
intraoperatorias para la detección de trombos en 
la aurícula izquierda en pacientes sometidos a 
ablación quirúrgica con el fin de guiar la estrategia 
quirúrgica, independientemente del uso de ACO, 
para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico 
y la tromboembolia perioperatoria.

I C

Se debe considerar la ablación quirúrgica 
concomitante en pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca de válvula no mitral y FA que sean aptos para 
una estrategia de control del ritmo 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 
expertos en arritmias.701,703–707

IIa B

ACO, anticoagulación oral; FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2.9. Taquicardia auricular tras el aislamiento  
de las venas pulmonares
Después de cualquier ablación por FA, las arritmias recurrentes 
pueden manifestarse como FA, pero también como taquicardia 
auricular (TA). Aunque la TA puede ser percibida por el médico 
como un paso en la dirección correcta, esta visión a menudo 
no es compartida por el paciente porque la TA puede ser igual 
o más sintomática que la FA original. Convencionalmente, una 
recurrencia temprana de arritmia después del AVP (ya sea TA, 
FA o flúter) se considera potencialmente transitoria.708 Ensayos 
recientes que utilizan grabadoras de bucle implantables conti-
nuas para la monitorización perioperatoria han proporcionado 
información sobre la incidencia y la importancia de las recurren-
cias tempranas de arritmia y han confirmado un vínculo entre 
la recurrencia temprana y tardía.709 El debate sobre las opciones 
de manejo para la TA después de la ablación debería involucrar 
a un equipo multidisciplinario con experiencia en el manejo in-
tervencionista de arritmias complejas, considerando los retos 
técnicos, la eficacia y la seguridad del procedimiento dentro del 
contexto de las preferencias del paciente.

8. [E] EVALUACIÓN Y REEVALUACIÓN PERIÓDICA

El desarrollo y la progresión de la FA son resultado de interaccio-
nes continuas entre mecanismos subyacentes (eléctricos, celula-
res, neurohormonales y hemodinámicos), y una amplia gama de 
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factores clínicos y comorbilidades asociadas. Cada factor indivi-
dual tiene una variabilidad considerable a lo largo del tiempo, lo 
que afecta su contribución al sustrato promotor de la FA. El perfil 
de riesgo de cada paciente también está lejos de ser estático y exige 
que la atención sea dinámica para garantizar un manejo óptimo de 
la FA. 710,711 Por ello, los pacientes con FA requieren una reevaluación 
periódica del tratamiento dependiendo de su estado de riesgo cam-
biante para mejorar la calidad general de la atención. La vigilancia 
adecuada a los factores modificables y las comorbilidades subya-
centes puede desacelerar o revertir la progresión de la FA, aumentar 
la calidad de vida y prevenir resultados adversos como la aparición 
de insuficiencia cardiaca, tromboembolia y hemorragia mayor.

La [E] en AF-CARE abarca la gama de actividades que deben 
realizar los profesionales de la salud y los pacientes para: (i) evaluar 
exhaustivamente las comorbilidades asociadas y los factores de ries-
go que puedan guiar el tratamiento; y (ii) proporcionar la evaluación 
periódica necesaria para garantizar que los planes de tratamiento si-
gan siendo adecuados para ese paciente en particular. Este Grupo de 
Trabajo recomienda una estrategia adaptativa que no solo reaccione 
a los cambios notificados por un paciente, sino que busque proactiva-
mente los problemas en los que la alteración del tratamiento podría 
afectar el bienestar del paciente. Evitar el seguimiento innecesario 
y costoso también es inherente a este marco, y los pacientes empo-
derados que han recibido una formación adecuada contribuyen a 
identificar cuándo deben acceder a una atención especializada o in-
tensificar el tratamiento. El concepto de toma compartida de decisio-
nes centrada en el paciente tiene como objetivo mejorar la eficiencia 
en los modelos de atención y las necesidades de los pacientes con FA.

Se deben evaluar de forma periódica la historia clínica y los re-
sultados de cualquier prueba para abordar la naturaleza dinámica 
de las comorbilidades y los factores de riesgo.712 Esto puede tener 
un impacto en las decisiones terapéuticas; por ejemplo, la reanu-
dación del tratamiento con ACOD a dosis completa después de la 
mejora de la función renal del paciente. El momento de la revisión 
de la vía AF-CARE es específico para cada paciente y debe respon-
der a los cambios en su estado clínico. En la mayoría de los casos, 
este Grupo de Trabajo recomienda una reevaluación a los 6 meses 
de la presentación inicial y, posteriormente, al menos una vez al 
año, por parte de un profesional de la salud en atención primaria o 
secundaria (véase Figura 3).

8.1. Implementación de la atención periódica
Se recomienda un enfoque multidisciplinario para mejorar la 
implementación de un sistema dinámico de AF-CARE (véase la 
Figura 2). Este modelo requiere muchos recursos, pero se prefiere 
a otros métodos más simplistas u oportunistas. Por ejemplo, en 
un ensayo pragmático de 47.333 pacientes con FA identificados a 
través de mutuas de salud, no hubo diferencia en el inicio de ACO 
al año en los pacientes asignados aleatoriamente a recibir un solo 
correo informativo para pacientes y clínicos, respecto a aquellos 
que recibieron una atención habitual. 713 Los cardiólogos, médicos 
generales, enfermeras especializadas y farmacéuticos tienen un 
papel central en la coordinación de la atención.714 Si es necesario, 
y dependiendo de los recursos locales, también pueden participar 
otros profesionales (cirujanos cardiacos, fisioterapeutas, neurólo-
gos, psicólogos u otros). Se recomienda firmemente que un miem-
bro central del equipo coordine la atención y que otros miembros 
del equipo se involucren de acuerdo con las necesidades de cada 
paciente a lo largo de su trayectoria de FA. 

Se han evaluado varios modelos organizativos de atención inte-
grada para la FA, pero no está claro qué componentes son los más 
útiles. Algunos modelos incluyen un equipo multidisciplinario, 715,716 
mientras que otros están dirigidos por enfermeras 79,122,124,717 o por 
cardiólogos.79,122,124,717 Varios modelos publicados utilizaron sistemas 
informatizados o aplicaciones sanitarias electrónicas para apoyar la 
toma de decisiones. 79,122,715,718 Los resultados de los ensayos clínicos 
aleatorizados han sido mixtos debido a la variedad de métodos pro-
bados y las diferencias regionales en el sistema de atención. Varios 
estudios han documentado mejoras significativas en cuanto a la 
adherencia al tratamiento anticoagulante, la mortalidad cardio-
vascular y la hospitalización respecto a una atención estándar. 121–123 
No obstante, el ensayo RACE 4 (IntegRAted Chronic Care Program at 
Specialized AF Clinic Versus Usual CarE in Patients with Atrial Fibrillation), 
que ha incluido 1375 pacientes, no ha podido demostrar la superio-
ridad de la atención dirigida por enfermeras sobre la atención ha-
bitual.79 Se están llevando a cabo nuevos estudios para analizar los 
componentes y los modelos óptimos de atención integrada en la 
práctica de rutina (ACTRN12616001109493, NCT03924739).

8.2. Mejorar la adherencia al tratamiento
Los avances en el cuidado de los pacientes con FA solo pueden ser 
eficaces si se dispone de herramientas adecuadas para apoyar la 
implementación del régimen terapéutico. 719 La implementación 
óptima de la atención está relacionada con una serie de factores, 
que incluyen: (i) el paciente individual (cultura, deterioro cognitivo 
y estado psicológico); (ii) tipo de tratamiento (complejidad, efectos 
secundarios, polifarmacia, impacto en la vida diaria y coste); (iii) 
sistema de atención médica (acceso al tratamiento y enfoque multi-
disciplinario); y (iv) profesional de la salud (formación, conocimiento 
de las guías, experiencia y habilidades de comunicación). Es funda-
mental seguir un enfoque colaborativo para el cuidado del paciente, 
basado en la toma de decisiones compartida y objetivos adaptados 
a las necesidades individuales, que favorezca la adherencia continua 
del paciente al régimen terapéutico acordado. 720 Incluso cuando el 
tratamiento parece factible, a menudo los pacientes no tienen acce-
so a información fiable y actualizada sobre los riesgos y beneficios 
de las distintas opciones terapéuticas y, en consecuencia, no están 
capacitados para participar en su propio manejo. Se puede fomentar 
un sentido de pertenencia que promueva el logro de objetivos con-
juntos mediante el uso de programas educativos, sitios web (como 
https://afibmatters.org), herramientas basadas en aplicaciones y 
protocolos de tratamiento personalizados que tengan en cuenta 
factores de género, étnicos, socioeconómicos, ambientales y labora-
les. Además, las herramientas prácticas (por ejemplo, agendas, apli-
caciones, folletos, recordatorios, pastilleros) pueden ayudar a seguir 
el tratamiento en la vida diaria. 721,722 La revisión regular por parte de 
los miembros del equipo multidisciplinario permite ir adaptando el 
tratamiento de forma flexible y cómoda para el paciente.

8.3. Imagen cardiaca
La ETT es un recurso valioso en los cuatro dominios de AF-CARE 
cuando hay cambios en el estado clínico de un paciente individual 
(Figura 13).723–725 Los hallazgos clave a considerar en un ecocardio-
grama son la presencia de cualquier cardiopatía estructural (p. ej. 
enfermedad valvular o hipertrofia ventricular izquierda), deterio-
ro de la función ventricular izquierda (sistólica y/o diastólica para 
clasificar el subtipo de insuficiencia cardiaca), dilatación auricular 
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izquierda y disfunción cardiaca derecha. 59,67,726 Para contrarrestar 
la irregularidad durante la FA, se recomienda obtener mediciones 
en ciclos cardiacos que sigan dos intervalos RR similares para me-
jorar el valor de los parámetros respecto a la obtención del prome-
dio secuencial de varios ciclos cardiacos. 723,727 Puede ser necesario 
una ETT de contraste u otras modalidades de imagen cuando la 
calidad de la imagen sea deficiente y se tenga que cuantificar la 
función sistólica del ventrículo izquierdo para tomar decisiones 
sobre el control de la frecuencia o el ritmo. Otras técnicas de 
diagnóstico por imagen, como la resonancia magnética cardiaca 

(RMC), la TC, la ETE y la imagen nuclear pueden ser valiosas cuan-
do: (i) la calidad de la ETT no es óptima para fines diagnósticos; (ii) 
se necesita información adicional sobre la estructura, el sustrato 
o la función; y (iii) para respaldar decisiones sobre procedimien-
tos intervencionistas (véase el Material Suplementario, Figura 
S1).59,724,725,728 Tal como ocurre con la ETT, conseguir otros tipos de 
imagen cardiaca en el contexto de la irregularidad de la FA o la fre-
cuencia cardiaca rápida, constituye un desafío técnico y puede ser 
necesario realizar modificaciones epecíficas de la técnica al adqui-
rir secuencias sincronizadas con el ECG. 729–731

Figura 13. Relevancia de la ecocardiografía en la ruta del AF-CARE. AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los factores 
de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la 
frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), 

diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/accidente isquémico transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), enfermedad vascular, 
edad 65–74 años; FA, fibrilación auricular; OI, orejuela izquierda; VI, ventrículo izquierdo. 

C

R

A

E

Vía clínica de AF-CARE Objetivo para 
pruebas de imagen Evaluación Ejemplo de patología

Identificar comorbilidades 
asociadas con la recurrencia 

y progresión de la FA

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo, 
anomalías de la motilidad de la pared, índices 
diastólicos, función del ventrículo derecho e 
hipertrofia ventricular izquierda para 
determinar el subtipo y la etiología de la 
insuficiencia cardiaca

Detección de líquido pericárdico o 
enfermedad pericárdica

Detección de valvulopatía

Para determinar el riesgo 
de accidente 

cerebrovascular, la 
elección del fármaco 

anticoagulante y 
garantizar la seguridad 

de la cardioversión

Detección de insuficiencia cardiaca 
mediante la escala CHA2DS2-VA

Detección de estenosis mitral de moderada a 
grave para determinar la elección de la 
anticoagulación

Ecocardiograma transesofágico para la 
evaluación de la orejuela izquierda con el fin 
de descartar un trombo antes de la 
cardioversión

Para determinar la 
elección óptima de la 

estrategia de control de 
frecuencia y ritmo y el 

éxito probable de la 
ablación

Fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo para determinar la elección del 
control de la frecuencia

Gravedad de la valvulopatía para 
determinar la elección del control del ritmo

Tamaño y función del ventrículo izquierdo 
para determinar la elección del control del 
ritmo

Tamaño y función de la aurícula izquierda 
para determinar el riesgo de recurrencia de 
arritmia tras la ablación

Para detectar cambios en 
la estructura y función 

del corazón del paciente 
que podrían afectar su 

plan de tratamiento

Reevaluar la valvulopatía conocida para 
detectar un aumento de la gravedad

Reevaluar el tamaño y la función del 
ventrículo izquierdo si hay un cambio en el 
estado clínico o los síntomas del paciente

Manejo de la 
comorbilidad y los 
factores de riesgo

Amiloide cardiaco

Evitar el accidente 
cerebrovascular y 
la tromboembolia

Coágulo en la OI

Reducir los síntomas 
mediante el control 

del ritmo y la frecuencia

Disfunción grave del VI

Evaluación y 
reevaluación 

periódica

Enfermedad mixta 
de la válvula mitral
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8.4. Resultados comunicados por el paciente
Los pacientes con FA tienen una peor calidad de vida que la pobla-
ción general. 732 La mejora en la calidad de vida y el estado funcional 
debe desempeñar un papel clave en la evaluación y reevaluación de 
las decisiones terapéuticas (véase el Material Suplementario, Tabla 
de Evidencia Adicional S26).36 Las medidas de resultados comunica-
dos por los pacientes son una herramienta valiosa para cuantificar 
la calidad de vida, el estado funcional, los síntomas y la carga del 
tratamiento en pacientes con FA a lo largo del tiempo. 55,733–735 De 
hecho, cada vez tienen un papel más importante en los ensayos clí-
nicos para evaluar el éxito del tratamiento; no obstante, siguen es-
tando infrautilizadas. 736,737 Las medidas de resultados comunicados 
por el paciente se pueden dividir en herramientas genéricas o espe-
cíficas de la enfermedad, y estas últimas pueden ayudar a aportar 
información sobre el impacto de la FA. 738 Sin embargo, la multimor-
bilidad todavía puede confundir la sensibilidad de todos los PROM, 
lo que afecta la asociación con otras métricas establecidas sobre el 
rendimiento terapéutico, como la clase de síntomas según la mE-
HRA y los péptidos natriuréticos. 48 Los estudios de intervención han 
demostrado una asociación entre la mejora en las puntuaciones de 
PROM y la reducción de la carga y los síntomas de FA. 48,738

Los cuestionarios específicos de FA incluyen el AF 6, 739 el AFEQT 
(Atrial Fibrillation Ef fect on QualiTy-of-Life),740 el AFQLQ (the Atrial Fibrilla-
tion Quality of Life Questionnaire),741 el AF-QoL (the Atrial Fibrillation Quality 
of Life)742 y el QLAF (the Quality of Life in Atrial Fibrillation).743 Las propieda-
des de medición de la mayoría de estas herramientas carecen de sufi-
ciente validación.49  El Grupo de Trabajo del International Consortium for 
Health Outcomes Measurement (ICHOM) recomienda el uso del AFEQT 
PROM o un cuestionario de síntomas llamado AFSS (Atrial Fibrillation 
Severity Scale o Escala de Gravedad de Fibrilación Auricular) para medir 
la tolerancia al ejercicio y el impacto de los síntomas en la FA. 744 A par-
tir de un uso más extendido de las medidas de experiencia del propio 
paciente, se abre una oportunidad a nivel institucional de mejorar la 
calidad de la atención que se ofrece a los pacientes con FA.49–55

Tabla 23 de Recomendaciones. Recomendaciones para mejorar la 
experiencia del paciente (véase también la Tabla de evidencia 23)

Recomendación Clasea Nivelb

Los profesionales sanitarios y las instituciones deben 
considerar la evaluación de la calidad de la atención 
y la identificación de oportunidades para optimizar 
el tratamiento de la FA, con el fin de mejorar la 
experiencia de los pacientes.49–55

IIa B

FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9. LA VÍA CLÍNICA AF-CARE EN CONTEXTOS  
CLÍNICOS ESPECÍFICOS

En los siguientes apartados se detallan los entornos clínicos específi-
cos en los que los enfoques para el AF-CARE pueden variar. A menos 
que se discuta específicamente, las medidas para [C] el manejo de la 
comorbilidad y los factores de riesgo, [A] la prevención del accidente 
cerebrovascular y la tromboembolia, [R] el control de la frecuencia y 
el ritmo, y [E] la evaluación y la reevaluación periódica, deben seguir 
las vías estándar que se han presentado en el Apartado 4.

9.1. AF-CARE en los pacientes inestables
Entre los pacientes inestables con FA se incluyen los que presentan 
inestabilidad hemodinámica causada por la arritmia o condiciones 
cardiacas agudas, y los pacientes gravemente enfermos que desarro-
llan FA (sepsis, trauma, cirugía y especialmente cirugía relacionada 
con el cáncer). La sepsis, la sobreestimulación adrenérgica y las alte-
raciones electrolíticas contribuyen a la aparición y recurrencia de FA 
en estos pacientes. Se ha documentado la restauración espontánea 
del ritmo sinusal en hasta 83% de los casos durante las primeras 48 h 
después del tratamiento apropiado de la causa subyacente. 551,745

La cardioversión eléctrica de urgencia sigue siendo el trata-
miento de primera elección si se piensa que el ritmo sinusal es be-
neficioso, a pesar de la limitación de tener una alta tasa de recaída 
inmediata. 746 La amiodarona es una opción de segunda línea por su 
actividad retardada; sin embargo, puede ser una alternativa apro-
piada en el contexto agudo. 747,748 Según resultados de un estudio 
de cohortes multicéntrico realizado en el Reino Unido y los Estados 
Unidos, la amiodarona y los bloqueadores beta tuvieron una efica-
cia similar en el control de la frecuencia cardiaca en pacientes aten-
didos en la UCI, y fueron superiores a la digoxina y los antagonistas 
de los canales de calcio.749 El bloqueador beta de acción ultracorta 
y altamente selectivo landiolol puede controlar de forma segura la 
FA rápida en pacientes con fracción de eyección baja e insuficiencia 
cardiaca aguda descompensada, con un impacto pequeño sobre la 
contractilidad miocárdica o la presión arterial. 477,750,751

9.2. AF-CARE en el síndrome coronario agudo  
y crónico
La incidencia de FA en los síndromes coronarios agudos (SCA) varía 
de 2% a 23%.752 El riesgo de FA de nueva aparición aumenta un 60%-
77% en pacientes que sufren un infarto de miocardio,753 y la FA pue-
de estar asociada con un riesgo aumentado de infarto de miocardio 
con elevación del segmento ST (IAMCEST) o SCA no IAMCEST.754 
En general, entre 10% y 15% de los pacientes con FA se someten a 
una intervención percutánea (ICP) para la EAC.755 Además, la FA es 
un desencadenante habitual de infarto de miocardio tipo 2. 756 Los 
estudios observacionales muestran que los pacientes con SCA y FA 
tienen menos probabilidades de recibir un tratamiento antitrom-
bótico adecuado757 y más probabilidades de experimentar resulta-
dos adversos. 758 El manejo perioperatorio de los pacientes con SCA 
o síndromes coronarios crónicos (SCC) se detalla en la Guía ESC de 
2023 para el Manejo de los Síndromes Coronarios Agudos y la Guía ESC de 
2024 para el Manejo de los Síndromes Coronarios Crónicos. 759,760

La combinación de FA con SCA es el contexto clínico donde el 
uso de múltiples fármacos antitrombóticos está indicado con ma-
yor frecuencia, y la combinación consiste en fármacos antiplaque-
tarios más ACO (Figura 14) (véase el Material Suplementario, Tabla 
de Evidencia Adicional S27). Existe una tendencia general a dismi-
nuir la duración del TAPD para reducir el sangrado; sin embargo, 
esto puede aumentar los episodios isquémicos y la trombosis del 
stent. 761,762 En el SCA hay un alto riesgo de aterotrombosis provoca-
da fundamentalmente por plaquetas y, por lo tanto, de episodios 
isquémicos coronarios. El SCA tratado con ICP requiere TAPD para 
mejorar el pronóstico a corto y largo plazo. Por lo tanto, un régimen 
antitrombótico triple periprocedimiento que incluya un ACO, aspi-
rina y un inhibidor de P2Y12 debe ser la estrategia predeterminada 
para la mayoría de los pacientes. Se debe equilibrar el riesgo de 
episodios trombóticos mayores frente al riesgo de sangrado mayor 
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con la prescripción de tratamiento antiplaquetario y ACO tras la 
fase aguda y/o tras la ICP. La combinación de ACO (preferiblemen-
te un ACOD) y un inhibidor de P2Y12 produce menos hemorragias 
importantes que el tratamiento triple que incluye aspirina. El clopi-
dogrel es el inhibidor de P2Y12 de preferencia, ya que la evidencia 
para ticagrelor y prasugrel es menos clara y se asocia con mayor 

riesgo hemorrágico. 763–769 Los datos de los ensayos clínicos en cur-
so aumentarán nuestro conocimiento sobre la combinación más 
segura de ACOD con fármacos antiplaquetarios (NCT04981041, 
NCT04436978). Cuando se utilizan AVK combinados con fármacos 
antiplaquetarios, existe consenso en la necesidad de utilizar un ran-
go de INR de 2,0 a 2,5 para mitigar el exceso de riesgo hemorrágico.

Figura 14. Tratamiento antitrombótico en pacientes con FA y síndrome coronario agudo o crónico. ACO, anticoagulación oral;  
ACOD, anticoagulantes orales directos; AVK, antagonista de la vitamina K; ICP, intervención coronaria percutánea; INR, razón internacional 

normalizada (o tiempo de protrombina); iP2Y12, fármacos antiplaquetarios inhibidores del receptor P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrelor); 
SCA, síndrome coronario agudo; SCC, síndrome coronario crónico; TTR, tiempo en rango terapéutico. El diagrama de flujo se aplica a aquellos 

pacientes con una indicación para tratamiento anticoagulante oral. aSe debe utilizar la dosis estándar completa de ACOD a menos que el 
paciente cumpla los criterios de reducción de dosis (Tabla 11). Cuando se utiliza rivaroxabán o dabigatrán como ACOD y el riesgo hemorrágico 

prevalece sobre el riesgo de trombosis de stent o accidente cerebrovascular isquémico, se debe considerar la dosis reducida (15 mg y 110 mg 
respectivamente; Clase IIa). bEn pacientes con diabetes mellitus que se someten a implante de stent coronario, puede ser útil prolongar el 

tratamiento antitrombótico triple hasta 3 meses si el riesgo trombótico supera el riesgo hemorrágico.

Se recomienda el tratamiento con ACOD en lugar de AVK en pacientes elegibles cuando se combinen con tratamiento antiplaquetario

(Clase I)

Utilizar la dosis adecuada de ACOD. No se recomienda una dosis reducida a menos que el paciente cumpla con los criterios específicos del ACOD

(Clase III)

El clopidogrel es el P2Y12i de preferencia cuando se combina con ACO

Cuando se utiliza un AVK combinado con tratamiento antiplaquetario, mantener INR 2,0-2,5 y TTR >70%

(Clase IIa)

AVK: INR 2,0–3,0

(Class I)

ACO + iP2Y12

(Clase I)

ACO + iP2Y12 + 
aspirina

(Clase I)

SCA que se 
somete a ICP

SCA, ICP o SCC Hasta 1 semana 1 mes 6 meses 12 meses

SCA con riesgo 
isquémico 
elevadob

SCA tratado 
médicamente

SCC con ICP no 
complicada

SCC con riesgo 
isquémico 
elevadob

SCC estable

Solo ACO

(Clase I)

ACO + iP2Y12

(Clase I)

ACO + iP2Y12 + 
aspirina

(Clase IIa)

Solo ACO

(Clase I)

ACO + iP2Y12

(Clase I)
ACO + iP2Y12 + 

aspirina (Clase I)
Solo ACO

(Clase I)

ACO + iP2Y12 
(Clase I)

ACO + iP2Y12 + 
aspirina

(Clase IIa)

Solo ACO

(Clase I)

ACO + iP2Y12 Solo ACO

Solo ACO
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Se recomienda el tratamiento triple a corto plazo (≤1 sema-
na) para todos los pacientes sin diabetes después de un SCA o 
una ICP. En los análisis agrupados de ensayos clínicos, omitir la 
aspirina en pacientes con SCA sometidos a ICP aumenta la tasa 
de trombosis isquémica/trombosis del stent, sin impacto en la 
incidencia del accidente cerebrovascular. 761,762,770–772 Ninguno de 
los ensayos clínicos ha tenido potencia suficiente para evaluar 
los episodios isquémicos. Todos los pacientes reclutados en el 
estudio AUGUSTUS (un ensayo clínico controlado aleatorizado, 
de diseño factorial 2 × 2, abierto, que evalúa la seguridad de 
apixabán frente a un AVK y de la aspirina frente a placebo en pa-
cientes con FA y SCA o ICP) recibieron aspirina más un inhibidor 
de P2Y12 durante un tiempo medio de 6 días. 773 Al final del en-
sayo, el apixabán y el inhibidor de P2Y12 sin aspirina fue el régi-
men terapéutico óptimo para la mayoría de los pacientes con FA 
y SCA y/o ICP, independientemente del riesgo hemorrágico basal 
y del riesgo de accidente cerebrovascular del paciente. 774,775

Se debe considerar el tratamiento triple prolongado hasta 1 
mes después del SCA/ICP en pacientes con riesgo isquémico ele-
vado, p. ej. IAMCEST, trombosis de stent previa, procedimientos 
coronarios complejos e inestabilidad cardiaca prolongada, a pe-
sar de que estos pacientes no hayan estado adecuadamente re-
presentados en los ensayos clínicos disponibles hasta la fecha.776 
En pacientes con FA que tengan SCA o SCC y diabetes mellitus so-
metidos a implante de stent coronario, puede ser beneficioso pro-
longar el tratamiento triple con aspirina a dosis baja, clopidogrel 
y un ACO hasta 3 meses si el riesgo trombótico supera al riesgo 
hemorrágico en casos individuales. 207

Hay poca evidencia sobre el tratamiento médico del SCA sin 
revascularización. Se considera suficiente un tratamiento de 
6 a 12 meses con un solo fármaco antiplaquetario junto con un 
ACOD a largo plazo, una estrategia que puede minimizar el ries-
go hemorrágico. 760,764,774 Aunque no hay comparaciones directas 
entre aspirina y clopidogrel, generalmente los estudios han uti-
lizado clopidogrel. En pacientes con SCC estable durante más de 
12 meses, es suficiente el tratamiento único con un ACOD y no 
se requiere tratamiento antiplaquetario adicional.353 En pacien-
tes con riesgo de sangrado gastrointestinal, es razonable usar 
inhibidores de la bomba de protones durante el tratamiento 
antitrombótico combinado, aunque hay poca evidencia para la 
FA. 437,777–779 Se debe realizar una evaluación cuidadosa del riesgo 
isquémico en los pacientes multimórbidos con SCA o SCC y un 
manejo riguroso de los factores de riesgo de sangrado modifi-
cables, con una evaluación integral para adaptar el tratamiento 
antitrombótico a las necesidades individuales. 

Tabla 24 de Recomendaciones. Recomendaciones para los pacientes 
con síndrome coronario agudo o que se someten a intervencionismo 

percutáneo (véase también la Tabla de evidencia 24)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Recomendaciones generales para pacientes con FA e indicación de 
tratamiento antiplaquetario concomitante

Para el tratamiento combinado con fármacos 
antiplaquetarios, se recomienda un ACOD en 
pacientes elegibles en lugar de un AVK para 
mitigar el riesgo hemorrágico y prevenir la 
tromboembolia.764,766

I A

Se debe considerar la administración de 
rivaroxabán 15 mg una vez al día en lugar de 
rivaroxabán 20 mg una vez al día cuando se 
combina con tratamiento antiplaquetario en 
pacientes en los que el riesgo hemorrágico es mayor 
que el riesgo de trombosis de stent o accidente 
cerebrovascular isquémico.765

IIa B

Se debe considerar la administración de 
dabigatrán 110 mg dos veces al día en lugar de 
dabigatrán 150 mg dos veces al día cuando se 
combina con tratamiento antiplaquetario en 
pacientes en los que el riesgo hemorrágico es 
mayor que el riesgo de trombosis de stent o 
accidente cerebrovascular isquémico.766

IIa B

Se debe considerar una dosificación bien 
controlada de AVK con un objetivo INR de 2,0-2,5 
y TTR >70 % cuando se combina con tratamiento 
antiplaquetario en pacientes con FA para mitigar el 
riesgo hemorrágico.

IIa C

Recomendaciones para los pacientes con FA y SCA

Se recomienda la interrupción precoz (≤1 
semana) de la aspirina y la continuación de ACO 
(preferiblemente ACOD) con un inhibidor de P2Y12 
(preferiblemente clopidogrel) hasta 12 meses, en 
pacientes con FA y SCA sometidos a una ICP sin 
complicaciones, para evitar un sangrado mayor 
si el riesgo de trombosis es bajo o el riesgo de 
sangrado es alto.764–767

I A

Se debe considerar el tratamiento triple con aspirina, 
clopidogrel y ACO durante más de una semana 
después de un SCA en pacientes con FA cuando el 
riesgo isquémico supere el riesgo hemorrágico, y la 
duración total (≤1 mes) se decide según la evaluación 
de estos riesgos y una documentación clara del plan 
de tratamiento al alta.776

IIa C

Recomendaciones para los pacientes con FA que se someten a ICP

Tras una ICP sin complicaciones, se recomienda 
la interrupción precoz (≤1 semana) de la aspirina 
y la continuación de ACO y un inhibidor de P2Y12 
(preferiblemente clopidogrel) hasta 6 meses, 
para evitar un sangrado importante si el riesgo 
isquémico es bajo.763–766,776,780

I A

Se debe considerar el tratamiento triple con 
aspirina, clopidogrel y ACO durante más de una 
semana tras una ICP cuando el riesgo de trombosis 
del stent supere el riesgo hemorrágico, y la duración 
total (≤1 mes) se decide según la evaluación de 
estos riesgos y una documentación clara del plan de 
tratamiento al alta.776

IIa B

Recomendaciones para los pacientes con FA y enfermedad coronaria o 
vascular crónica

No se recomienda el tratamiento antiplaquetario 
más allá de 12 meses en pacientes estables con 
enfermedad coronaria o vascular crónica tratados 
con ACO, debido a la falta de eficacia y para evitar 
hemorragias mayores.353,781,782

III B

ACO, anticoagulación oral; ACOD, anticoagulantes orales de acción 
directa; AVK, antagonista de la vitamina K; FA, fibrilación auricular; ICP, 
intervención coronaria percutánea; INR, razón internacional normalizada 
(o tiempo de protrombina); SCA, síndrome coronario agudo; TTR, tiempo 
en rango terapéutico.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.Continúa
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9.3. AF-CARE en la enfermedad vascular
La enfermedad arterial periférica (EAP) es común en pacientes 
con FA, y oscila entre 6,7 % y 14 % de los pacientes. 783,784 La EAP 
manifiesta se asocia con FA de nueva aparición. 785 La EAP se asocia 
con una mortalidad mayor en pacientes con FA y es un predictor 
independiente de accidente cerebrovascular en aquellos que no 
toman ACO. 783,786 Los pacientes con enfermedad arterial de las ex-
tremidades inferiores y FA también tienen una mayor mortalidad 
general y riesgo de episodios cardiacos mayores. 784,787,788 Una base 
de datos de salud pública con más de 40.000 pacientes hospitali-
zados por EAP o isquemia crítica de las extremidades mostró que 
la FA era un predictor independiente de mortalidad (HR, 1,46; IC 
del 95 %, 1,39-1,52) y accidente cerebrovascular isquémico (HR, 
1,63; IC del 95 %, 1,44-1,85) en comparación con los controles em-
parejados por propensión. 784 De manera parecida, la presencia de 
FA se asocia con un aumento de la mortalidad en pacientes some-
tidos a endarterectomía carotídea o implante de stents (OR, 1,59; 
IC del 95 %, 1,11–2,26). 789

La anticoagulación como tratamiento único suele ser sufi-
ciente en la fase crónica de la enfermedad, siendo los ACOD los 
fármacos de preferencia, a pesar de que un subanálisis de un en-
sayo clínico ha mostrado un riesgo hemorrágico mayor en com-
paración con la warfarina. 790 En el caso de una revascularización 
endovascular reciente, se debe considerar un periodo de trata-
miento combinado con un fármaco antiplaquetario, sopesando 
los riesgos hemorrágicos y trombóticos y manteniendo el periodo 
de tratamiento antitrombótico combinado lo más breve posible 
(entre 1 mes para la enfermedad periférica791 y 90 días para los pro-
cedimientos neurointervencionistas). 792

9.4. AF-CARE en el accidente cerebrovascular 
agudo o la hemorragia intracraneal

9.4.1. Manejo del accidente cerebrovascular  
isquémico agudo
El tratamiento del accidente cerebrovascular agudo en pacien-
tes con FA está fuera del alcance de esta guía. En pacientes con 
FA que presentan un accidente cerebrovascular isquémico agudo 
mientras toman ACO, el tratamiento agudo depende del régimen 
terapéutico y la intensidad de la ACO. El tratamiento debe ser 
coordinado por un equipo de neurólogos especialistas de acuerdo 
con las guías pertinentes. 793 

9.4.2. Inicio o reinicio de anticoagulación oral tras un 
accidente cerebrovascular isquémico
El momento óptimo para administrar ACO en pacientes con acci-
dente cerebrovascular cardioembólico agudo y FA sigue sin estar 
claro. Los ensayos controlados aleatorizados no han podido propor-
cionar ninguna evidencia que respalde la administración de anti-
coagulantes o heparina en pacientes con accidente cerebrovascular 
isquémico agudo en las primeras 48 h desde el inicio del accidente 
cerebrovascular. Esto sugiere que se debe administrar aspirina en 
dosis bajas a todos los pacientes durante este periodo de tiempo. 794

Dos estudios han comparado el beneficio de la administración 
precoz de ACOD frente a la administración tardía tras un accidente 
cerebrovascular, sin observar diferencias en los resultados clínicos. 

El ensayo ELAN (Early versus Late initiation of direct oral Anticoagulants 
in post-ischaemic stroke patients with atrial fibrillatioN) aleatorizó 2013 
pacientes con accidente cerebrovascular isquémico agudo y FA a 
administración precoz (abierta) de ACOD (<48 h después de un ac-
cidente cerebrovascular menor/moderado; día 6-7 después de un 
accidente cerebrovascular mayor) frente a prescripción tardía (día 
3-4 después de un accidente cerebrovascular menor; día 6-7 después 
de un accidente cerebrovascular moderado; día 12-14 después de 
un accidente cerebrovascular mayor). No se observaron diferencias 
significativas en la variable combinada de tromboembolia, hemo-
rragia y muerte vascular a los 30 días (diferencia de riesgo de estra-
tegia precoz frente a tardía, −1,18%; IC del 95%, −2,84 a 0,47). 795 El 
estudio TIMING (Timing of Oral Anticoagulant Therapy in Acute Ischemic 
Stroke With Atrial Fibrillation), un ensayo basado en registros, de no 
inferioridad, abierto, con cegamiento de la variable principal, alea-
torizó 888 pacientes en las primeras 72 h del inicio de un accidente 
cerebrovascular isquémico a administración precoz (≤4 días) o tar-
día (5-10 días) de ACOD. El uso precoz de ACOD no fue inferior a la 
estrategia tardía para la variable combinada de tromboembolia, 
sangrado y mortalidad por cualquier causa a los 90 días (diferencia 
de riesgo, -1,79%; IC del 95%, -5,31% a 1,74%).796 Se espera que los 
resultados de dos ensayos clínicos actualmente en marcha apor-
ten información nueva sobre el momento más adecuado del tra-
tamiento con ACOD tras un accidente cerebrovascular isquémico 
(NCT03759938, NCT03021928).

9.4.3. Inicio o reinicio de anticoagulación oral tras un 
accidente cerebrovascular hemorrágico
Actualmente no hay evidencia suficiente que apoye la recomen-
dación de iniciar o reiniciar ACO después de una hemorragia 
intracraneal (HIC) para proteger frente al elevado riesgo de ac-
cidente cerebrovascular isquémico en estos pacientes (véase el 
Material Suplementari, Tabla de Evidencia Adicional S28). Hay 
datos disponibles de dos ensayos clínicos piloto. El estudio APA-
CHE-AF (Apixaban Af ter Anticoagulation-associated Intracerebral 
Haemorrhage in Patients With Atrial Fibrillation) fue un ensayo 
prospectivo, aleatorizado, abierto con evaluación enmascarada 
de la variable principal en el que 101 pacientes que sobrevivieron 
7-90 días a una HIC asociada a anticoagulación fueron aleato-
rizados a apixabán o ningún ACO. Durante una mediana de 1,9 
años de seguimiento (222 personas-año), no hubo diferencias en 
la tasa de accidente cerebrovascular no mortal o muerte vascu-
lar, con una incidencia anual de episodios de 12,6% en el grupo 
de apixabán y 11,9% en el grupo que no recibió ACO (HR ajus-
tado, 1,05; IC del 95%, 0,48-2,31; P = 0,90). 797 El estudio SoSTART 
(Start or STop Anticoagulants Randomised Trial) fue un ensayo clí-
nico aleatorizado abierto que reclutó 203 pacientes con FA des-
pués de una HIC espontánea sintomática. Los resultados indican 
que iniciar ACO no cumplió el criterio de no inferioridad en cuan-
to a evitar la HIC a largo plazo (≥1 año), con recurrencia de HIC 
en 8/101 (8%) frente a 4/102 (4%) pacientes en el grupo que no 
recibió ACO (HR ajustado, 2,42; IC del 95%, 0,72-8,09). Se produ-
jo una mortalidad del 22% (22/101 pacientes) en el grupo de ACO 
frente a 11% (11/102 pacientes) en el grupo que no recibió ACO.798

Hasta que se publiquen los resultados de otros ensayos que 
están abordando el desafío clínico de la anticoagulación poste-
rior a una HIC (NCT03950076, NCT03996772), se recomienda un 
enfoque multidisciplinario personalizado y dirigido por un equi-
po de neurología experto.
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9.5. AF-CARE para la FA inducida por 
desencadenantes
La FA inducida por un factor desencadenante se define como una 
FA de nueva aparición asociada de forma inmediata con un factor 
desencadenante y potencialmente reversible. También conocida 
como FA “secundaria”, este Grupo de Trabajo prefiere el término 
de FA inducida por un factor desencadenante, ya que casi siempre 
hay factores subyacentes en pacientes individuales que pueden 
beneficiarse de la consideración completa de la vía AF-CARE. El 
desencadenante más común que desenmascara una tendencia a 
la FA es la sepsis aguda, donde la prevalencia de FA oscila entre 9% 
y 20% y se ha asociado con un peor pronóstico. 11–14 El grado de in-
flamación se correlaciona con la incidencia de FA, 799 lo que puede 
explicar, en parte, la gran variabilidad entre los estudios en cuanto 
a prevalencia y recurrencia de FA. Los datos a más largo plazo su-
gieren que la FA desencadenada por sepsis recurre al alta en entre 
un tercio y la mitad de los pacientes. 12,800–807 Además de otros des-
encadenantes agudos que pueden ser causales (como el alcohol 
808,809 y el consumo de drogas ilegales 81), existen numerosas afec-
ciones que también se asocian con una inflamación crónica que 
provoca estímulos subagudos para la FA (Tabla 14). El desencade-
nante específico de un procedimiento quirúrgico se analiza en el 
Apartado 9.6.

Tabla 14. Afecciones no cardiacas que pueden actuar como 
desencadenantes de FA

Condiciones agudas

Infecciones (bacterianas y víricas)

Pericarditis, miocarditis

Condiciones de urgencia (quemaduras, trauma severo, shock)

Consumo excesivo de alcohol

Consumo de drogas, incluidas metanfetaminas, cocaína, opiáceos y 
cannabis

Intervenciones, procedimientos y cirugías agudas

Trastornos endocrinos (tiroides, suprarrenales, pituitaria, otros)

Afecciones crónicas con inflamación y aumento del sustrato de FA

Enfermedades inmunomediadas (artritis reumatoide, lupus eritematoso                                
sistémico, enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad celiaca, 
psoriasis, otras)

Obesidad

Enfermedad obstructiva crónica de las vías respiratorias

 Apnea obstructiva del sueño

Cáncer

Enfermedad por hígado graso

Estrés

Trastornos endocrinos (véase el Apartado 9.10)

Una vez que se cumplen los criterios diagnósticos de FA 
(véase el Apartado 3.2), se recomienda seguir los principios de 
AF-CARE para el tratamiento de la FA inducida por desencade-
nantes, con una consideración especial a los factores de riesgo 

subyacentes y las comorbilidades. Según datos retrospectivos y 
observacionales, los pacientes con FA y FA inducida por desenca-
denante parecen tener el mismo riesgo tromboembólico que los 
pacientes con FA primaria.811,812 En la fase aguda de la sepsis, los 
pacientes muestran un perfil de riesgo-beneficio poco claro con 
respecto al tratamiento anticoagulante. 813,814 Faltan estudios 
prospectivos sobre el beneficio de la anticoagulación en pacien-
tes con episodios de FA inducida por desencadenantes. 802,812,815 
Teniendo presente que no hay datos de ensayos clínicos especí-
ficamente dirigidos a evaluar el tratamiento anticoagulante en 
pacientes con FA inducida por desencadenantes, se debe consi-
derar la ACO a largo plazo en pacientes adecuados que tengan 
un riesgo elevado de tromboembolia, iniciando el tratamiento 
después de haber corregido el desencadenante agudo y tenien-
do en cuenta el beneficio clínico neto anticipado y las preferen-
cias del paciente. Al igual que con cualquier decisión sobre ACO, 
no todos los pacientes son candidatos para ACO, dependiendo 
de las contraindicaciones relativas y absolutas y el riesgo de he-
morragia mayor. El enfoque terapéutico para controlar la fre-
cuencia y el ritmo dependerá de la recurrencia posterior de FA o 
de cualquier síntoma asociado, y se debe realizar una reevalua-
ción personalizada que tenga en cuenta la tasa de recurrencia de 
FA, que suele ser alta.

Tabla 25 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
la FA inducida por desencadenantes (véase también  

la Tabla de evidencia 25)

Recomendación Clasea Nivelb

Se debe considerar la ACO a largo plazo en pacientes 
con FA inducida por desencadenantes y riesgo 
tromboembólico elevado para prevenir el accidente 
cerebrovascular isquémico y la tromboembolia 
sistémica.13,800,806,807,815

IIa C

ACO, anticoagulación oral; FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.6. AF-CARE en el postoperatorio
La FA perioperatoria se refiere a la aparición de la arritmia durante 
una intervención en curso. La FA postoperatoria, definida como 
la aparición de FA en el periodo postoperatorio inmediato, es 
una complicación frecuente con impacto clínico que se presenta 
en 30%–50% de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca, 816–818 
y 5%–30% de los pacientes sometidos a cirugía no cardiaca. Los 
cambios intra y postoperatorios y los desencadenantes específi-
cos de la FA (incluidas las complicaciones perioperatorias), y los 
factores de riesgo y comorbilidades preexistentes relacionados 
con la FA, aumentan la susceptibilidad a la FA postoperatoria. 819 
Aunque los episodios de FA postoperatoria pueden terminar por sí 
solos, la FA postoperatoria se asocia con un aumento de 4 a 5 veces 
la incidencia de FA recurrente durante los siguientes 5 años, 820,821 

y es un factor de riesgo de accidente cerebrovascular, infarto de 
miocardio, insuficiencia cardiaca y muerte. 822–827 Otros episodios 
adversos asociados con la FA postoperatoria son la inestabilidad 
hemodinámica, el aumento del tiempo de ingreso, las infecciones, 
las complicaciones renales, el sangrado, la muerte intrahospitala-
ria y el aumento de los costes de la atención médica. 828–830
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Aunque se han descrito diversas estrategias para prevenir 
la FA postoperatoria con tratamiento previo o tratamiento far-
macológico agudo, existe una falta de evidencia procedende de 
ensayos clínicos de gran tamaño. El uso preoperatorio de pro-
pranolol o carvedilol más N-acetilcisteína en cirugía cardiaca y 
no cardiaca se asocia con una reducción de la incidencia de FA 
postoperatoria, 831–834 pero no de los episodios adversos mayo-
res. 835 Una revisión general de 89 ensayos clínicos aletorizados 
de 23 metanálisis (19.211 pacientes, aunque no necesariamente 
en FA) no ha demostrado ningún beneficio de los bloqueadores 
beta en la cirugía cardiaca en cuanto a mortalidad, infarto de 
miocardio o accidente cerebrovascular. En la cirugía no cardia-
ca, los bloqueadores beta se han asociado con tasas menores 
de infarto de miocardio tras la intervención (rango RR, 0,08– 
0,92), pero mayor mortalidad (rango RR, 1,03–1,31) y mayor 
riesgo de accidente cerebrovascular (rango RR, 1,33–7,72). 836 
La prevención de la FA perioperatoria también se puede lograr 
con amiodarona. En un metanálisis, la amiodarona (oral o in-
travenosa [i.v.]) y los bloqueadores beta tuvieron una eficacia 
similar en cuanto a la reducción de la FA postoperatoria, 837 y su 
combinación fue mejor que la administración de bloqueadores 
beta solos. 838 El uso de dosis acumuladas más bajas de amio-
darona (<3000 mg durante la fase de carga) podría ser eficaz y 
reducir los episodios adversos. 837,839,840 Se debe evitar la retira-
da de los boqueadores beta debido al aumento del riesgo de FA 
postoperatoria. 841 No hay evidencia científica sobre la eficacia 
de otras estrategias terapéuticas (esteroides, magnesio, sota-
lol, marcapasos [biauricular] e inyección de toxina botulínica 
en la grasa epicárdica) para la prevención de la FA periopera-
toria. 842,843 La pericardiotomía posterior perioperatoria, al dis-
minuir el derrame pericárdico posoperatorio, ha demostrado 
reducir significativamente la incidencia de FA postoperatoria 
en pacientes sometidos a cirugía cardiaca (OR, 0,44; IC del 95 
%, 0,27-0,70; P = 0,0005). 844–846 En 3209 pacientes sometidos a 
cirugía torácica no cardiaca, la colchicina no produjo ninguna 
reducción significativa de la FA en comparación con placebo 
(HR, 0,85; IC del 95 %, 0,65–1,10; P = 0,22). 847

Se dispone de poca evidencia sobre la prevención del acci-
dente cerebrovascular isquémico en la FA primaria mediante 
ACO. 822,827 El tratamiento anticoagulante oral se asocia con un 
riesgo hemorrágico elevado poco después de la cirugía cardia-
ca o las intervenciones no cardiacas mayores. 827 Por el contra-
rio, los metanálisis de estudios de cohortes observacionales 
sugieren un posible impacto protector de los ACO en la FA pri-
maria sobre la mortalidad por cualquier causa 848 y un menor 
riesgo de episodios tromboembólicos tras la cirugía cardiaca, 
acompañado de mayores tasas de sangrado. 849 Este Grupo de 
Trabajo recomienda tratar la FA postoperatoria de acuerdo con 
la vía AF-CARE tal y como se debatió para la FA inducida por 
desencadenante (con el componente [R] igual que para la FA 
de nueva aparición). Los ensayos clínicos actualmente en cur-
so sobre cirugía cardiaca (NCT04045665) y cirugía no cardiaca 
(NCT03968393) aportarán información sobre el uso óptimo de 
ACO a largo plazo en pacientes con FA primaria. Mientras se 
esperan los resultados de estos estudios, este Grupo de Traba-
jo recomienda que, una vez establecido el riesgo hemorrágico 
agudo, se considere el uso de ACO a largo plazo en pacientes 
con FA postoperatoria de acuerdo con sus factores de riesgo 
tromboembólico.

Tabla 26 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
el manejo de la FA postoperatoria (véase también  

la Tabla de evidencia 26)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el tratamiento perioperatorio con 
amiodarona cuando se desea un tratamiento 
farmacológico para prevenir la FA postoperatoria tras 
una cirugía cardiaca.838,839,850,851

I A

Se debe considerar la pericardiotomía posterior 
concomitante en pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca para prevenir la FA postoperatoria.845,846

IIa B

Se debe considerar la ACO a largo plazo en pacientes 
con FA postoperatoria tras cirugía cardiaca y no 
cardiaca con riesgo tromboembólico elevado, para 
prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia.811,852–854

IIa B

No se recomienda el uso sistemático de 
bloqueadores beta en pacientes sometidos a 
cirugía no cardiaca para la prevención de la FA 
postoperatoria.836,855

III B

ACO, anticoagulación oral; FA, fibrilación auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.7. AF-CARE en el accidente cerebrovascular 
embólico de causa desconocida
El término “accidente cerebrovascular embólico de origen indeter-
minado” (ACVEOI) se introdujo para identificar accidentes cere-
brovasculares no lacunares cuyo mecanismo es probable que sea 
embólico, pero cuyo origen sigue sin identificarse. 856 Cabe destacar 
que estos pacientes tienen un riesgo recurrente de accidente ce-
rebrovascular de 4% a 5% por año. 856 Las principales fuentes em-
bólicas asociadas con ACVEOI son la FA oculta, la miocardiopatía 
auricular, la enfermedad ventricular izquierda, las placas ateros-
cleróticas, el foramen oval permeable (FOP), las valvulopatías y el 
cáncer. La miocardiopatía auricular y la enfermedad ventricular iz-
quierda son las causas más frecuentes. 856 Se ha descrito que la FA es 
el mecanismo subyacente en un 30% de los pacientes con ACVEOI. 
857-859 La detección de FA entre los pacientes con ACVEOI aumenta a 
medida que se alarga la monitorización cardiaca (véase el Material 
Suplementario, Tabla de Evidencia Adicional S29).857,860–864 Esto 
también aplica a la monitorización cardiaca implantable, con una 
probabilidad de detección de FA que oscila entre 2% con 1 semana 
a más de 20% a los 3 años. 865 En pacientes con ACVEOI, los factores 
asociados con una mayor detección de FA son la edad, 866,867 la dilata-
ción de la aurícula izquierda, 866 la localización cortical del accidente 
cerebrovascular, 868 la presencia de enfermedad de vasos grandes 
o pequeños, 863 un mayor número de latidos auriculares prematu-
ros por 24 h, 868 la irregularidad del ritmo859 y las puntuaciones de 
estratificación de riesgo (como CHA2DS2-VASc, 869 Brown, ESUS-AF, 
870 HAVOC, 871 y C2HEST872). Este Grupo de Trabajo recomienda un 
seguimiento prolongado dependiendo de la presencia de los mar-
cadores de riesgo mencionados anteriormente. 865,873,874

La evidencia disponible actualmente, incluidos dos ensayos 
clínicos aleatorizados completados y uno que se ha interrumpido 
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prematuramente por futilidad, no respalda el uso de ACOD fren-
te a aspirina en pacientes con ACVEOI sin FA documentada. 875–877 

Los ensayos en curso proporcionarán una evidencia más sólida 
(NCT05134454, NCT05293080, NCT04371055).

Tabla 27 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
los pacientes con accidente cerebrovascular embólico de causa 

desconocida (véase también la Tabla de evidencia 27)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda un seguimiento prolongado de la FA 
en pacientes con ACVEOI para guiar las decisiones 
terapéuticas de la FA.861–863

I B

No se recomienda iniciar ACO en pacientes 
con ACVEOI sin FA documentada debido a la 
falta de eficacia en la prevención del accidente 
cerebrovascular isquémico y la tromboembolia.875,876

III A

ACO, anticoagulación oral; ACVEOI, accidente cerebrovascular embólico de 
origen indeterminado; FA, fibrilación auricular. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.8. AF-CARE durante el embarazo
La FA es una de las arritmias más frecuentes en el embarazo, y su 
prevalencia va en aumento debido al aumento de la edad materna y 
los cambios en el estilo de vida, y porque cada vez más mujeres con 
cardiopatía congénita sobreviven hasta la edad fértil. 878–881 La con-
ducción auriculoventricular rápida de la FA puede tener consecuen-
cias hemodinámicas graves para la madre y el feto. La FA durante el 
embarazo se asocia con mayor riesgo de muerte. 882 Es fundamental 
llevar a cabo un manejo multidisciplinario para prevenir complicacio-
nes maternas y fetales, que incluya ginecólogos, neonatólogos, anes-
tesistas y cardiólogos con experiencia en medicina materna. 883

El embarazo se asocia con un estado de hipercoagulabilidad y 
un riesgo tromboembólico aumentado. 884 La evaluación del riesgo 
tromboembólico en las mujeres embarazadas debe seguir las mis-
mas pautas que en las mujeres no embarazadas, tal y como se detalla 
en la Guía ESC de 2018 para el Manejo de las Enfermedades Cardiovascula-
res durante el Embarazo. 885 Los fármacos de primera elección para la 
anticoagulación de la FA durante el embarazo son las heparinas no 
fraccionadas o de bajo peso molecular (HBPM), que no atraviesan la 
placenta. Se debe evitar el uso de AVK en el primer trimestre (riesgo 
de aborto espontáneo, teratogenicidad) y a partir de la semana 36 
(riesgo de hemorragia intracraneal fetal si el parto se adelanta). No se 
recomiendan los ACOD durante el embarazo por problemas relacio-
nados con la seguridad. 886 No obstante, una exposición accidental du-
rante el embarazo no debe motivar la recomendación de interrumpir 
el embarazo. 887 Se debe recomendar el parto vaginal para la mayoría 
de las mujeres, pero está contraindicado durante el tratamiento con 
AVK por el riesgo de sangrado intracraneal fetal. 885

Los bloqueadores beta-1 selectivos intravenosos están indicados 
como primera opción para el control agudo de la frecuencia cardiaca 
de la FA. 888 Esto no incluye el atenolol, que puede provocar un retra-
so del crecimiento intrauterino. 889 Si los bloqueadores beta fallan, 
se puede considerar el uso de digoxina y verapamilo para el control 
de la frecuencia (el verapamilo debe evitarse en el primer trimes-
tre). El control del ritmo es la estrategia preferida durante el emba-
razo. Se recomienda la cardioversión eléctrica si hay inestabilidad 

hemodinámica, riesgo considerable para la madre o el feto, o mio-
cardiopatía hipertrófica concomitante. La cardioversión eléctrica se 
puede realizar de forma segura sin comprometer el flujo sanguíneo 
fetal, y el consiguiente riesgo de arritmias fetales o parto prematuro 
es bajo. La frecuencia cardiaca fetal debe controlarse de forma estre-
cha durante y después de la cardioversión, que generalmente debe ir 
precedida por anticoagulación. 885 En mujeres hemodinámicamente 
estables sin cardiopatía estructural, se puede considerar el uso de ibu-
tilida o flecainida intravenosa para la terminación de la FA, aunque 
hay poca experiencia publicada. 890 La ablación con catéter normal-
mente se evita durante el embarazo, 883 pero es técnicamente factible 
sin radiación en casos sintomáticos refractarios con un abordaje de 
fluoroscopia mínima o nula. 883

Es importante llevar a cabo un asesoramiento en las mujeres 
en edad fértil antes del embarazo, en el que se subrayen los ries-
gos posibles de la anticoagulación y de los medicamentos para el 
control de la frecuencia o el ritmo (incluido el riesgo teratogénico, 
cuando sea relevante). La anticoncepción y el cambio oportuno a 
fármacos seguros deben debatirse de manera proactiva.

Tabla 28 de Recomendaciones. Recomendaciones para las pacientes 
con FA durante el embarazo (véase también la Tabla de evidencia 28)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la cardioversión eléctrica inmediata 
en pacientes con FA durante el embarazo e 
inestabilidad hemodinámica, o FA preexcitada, para 
mejorar los resultados maternos y fetales.885,891–893

I C

Se recomienda la anticoagulación terapéutica 
con HBPM o AVK (excepto AVK durante el primer 
trimestre o posterior a la semana 36) para pacientes 
embarazadas con FA con riesgo tromboembólico 
elevado, para prevenir el accidente cerebrovascular 
isquémico y la tromboembolia.885

I C

Se recomiendan los bloqueadores beta-1 selectivos para 
el control de la frecuencia cardiaca de la FA durante el 
embarazo con el fin de reducir los síntomas y mejorar 
los resultados maternos y fetales, excepto el atenolol.888

I C

Se debe considerar la cardioversión eléctrica en casos 
de FA persistente en mujeres embarazadas con MCH 
para mejorar los resultados maternos y fetales.885,894

IIa C

Se debe considerar la digoxina para el control de la 
frecuencia cardiaca de la FA durante el embarazo si 
los bloqueadores beta son ineficaces o no se toleran, 
para reducir los síntomas y mejorar los resultados 
maternos y fetales.885

IIa C

Se puede considerar la administración i.v. de 
ibutilida o flecainida para la terminación de la 
FA en pacientes embarazadas estables con un 
corazón estructuralmente normal, para mejorar los 
resultados maternos y fetales.895,896

IIb C

Se puede considerar la flecainida o la propafenona para 
el control del ritmo a largo plazo durante el embarazo, si 
los fármacos para controlar la frecuencia son ineficaces 
o no se toleran, para reducir los síntomas y mejorar los 
resultados maternos y fetales.885

IIb C

AVK, antagonista de la vitamina K; FA, fibrilación auricular; HBPM, heparina 
de bajo peso molecular; i.v., intravenoso; MCH, miocardiopatía hipertrófica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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9.9. AF-CARE en la cardiopatía congénita
La supervivencia de los pacientes con cardiopatía congénita 
ha aumentado con el tiempo, pero faltan datos sólidos sobre 
el tratamiento de la FA y la evidencia disponible se deriva prin-
cipalmente de estudios observacionales. Los anticoagulantes 
orales se recomiendan para todos los pacientes con FA y repa-
ración intracardiaca, cardiopatía congénita cianótica, cirugía 
de Fontan o ventrículo derecho sistémico, independientemen-
te de los factores de riesgo tromboembólico individual.897 Los 
pacientes con FA y otras cardiopatías congénitas deben seguir 
la estratificación del riesgo general para el uso de ACO en la FA 
(es decir, dependiendo del riesgo tromboembólico o la puntua-
ción CHA2DS2-VA). Los ACOD están contraindicados en pacien-
tes con válvulas cardiacas mecánicas,331 pero parecen seguros 
en pacientes con cardiopatía congénita, 898,899 o pacientes por-
tadores de válvulas bioprotésicas. 900,901

Los fármacos para el control de la frecuencia, como los blo-
queadores beta-1 selectivos, el verapamilo, el diltiazem y la di-
goxina, se pueden utilizar con precaución, monitorizando la 
posible aparición de bradicardia e hipotensión. Las estrategias 
de control del ritmo, como la amiodarona, pueden ser eficaces, 
pero también requieren una monitorización de la bradicardia. 
Cuando se planifica una cardioversión, es necesario considerar 
un tratamiento de 3 semanas con ACO y realizar un ETE, porque 
los trombos son habituales en los pacientes con cardiopatía con-
génita y arritmias auriculares. 902,903 Los abordajes basados en 
ablación pueden tener éxito en pacientes con cardiopatía congé-
nita, pero las tasas de recurrencia de FA pueden ser altas (véase 
el Material Suplementario, Tabla de Evidencia Adicional S30).

En pacientes con defecto del tabique auricular, el cierre 
puede realizarse antes de la cuarta década de vida para dismi-
nuir el riesgo de FA o FLA. 904 Los pacientes con accidente cere-
brovascular que se sometieron a cierre de FOP pueden tener un 
riesgo mayor de FA 905; no obstante, no está recomendado el 
cierre del FOP para la prevención del accidente cerebrovascu-
lar en los pacientes con FOP y FA. La cirugía de FA o la ablación 
con catéter se pueden considerar por parte de un equipo mul-
tidisciplinario en el momento del cierre del defecto del tabique 
auricular. 906–908 La ablación con catéter de FA de las arritmias 
auriculares tardías puede ser eficaz después del cierre quirúr-
gico del tabique auricular. 909

Tabla 29 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
los pacientes con FA y cardiopatía congénita (véase también 

 la Tabla de evidencia 29)

Recomendación Clasea Nivelb

Se debe considerar la ACO en todos los pacientes 
adultos con cardiopatía congénita con FA/FLA 
y reparación intracardiaca, cianosis, cirugía de 
Fontan o ventrículo derecho sistémico, para 
prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y 
la tromboembolia, independientemente de otros 
factores de riesgo tromboembólicos.897

IIa C

ACO, anticoagulación oral; FA, fibrilación auricular; FLA, flúter auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.10. AF-CARE en los trastornos endocrinos
La disfunción endocrina está estrechamente relacionada con la 
FA, tanto por un mecanismo de acción directa de las hormonas 
como por el efecto de los tratamientos dirigidos a la enfermedad 
endocrina. Por lo tanto, el manejo óptimo de los trastornos endo-
crinos forma parte de la vía AF-CARE. 910,911

El hipertiroidismo clínico y subclínico, así como el hipotiroi-
dismo subclínico, se asocian con un aumento del riesgo de FA. 
912,913 Los pacientes que presentan FA de nueva aparición o recu-
rrente deben someterse a pruebas para determinar la concen-
tración de hormona estimulante de la tiroides (TSH). El riesgo de 
FA aumenta en pacientes vulnerables, como pacientes de edad 
avanzada, pacientes con enfermedades auriculares estructura-
les, 914,915 y pacientes con cáncer que toman inhibidores de puntos 
de control inmunitario. 916,917 En el hipertiroidismo, e incluso en 
el rango eutiroideo, el riesgo de FA aumenta de acuerdo con la 
reducción de TSH y la concentración elevada de tiroxina. 918,919 
Además, el riesgo de accidente cerebrovascular es mayor en pa-
cientes con hipertiroidismo, y puede reducirse tratando el tras-
torno tiroideo. 920,921 La amiodarona induce disfunción tiroidea 
en 15%-20% de los pacientes, que puede conducir al desarrollo 
de hipotiroidismo o hipertiroidismo, 922,923 y justifica la deriva-
ción del paciente a un endocrinólogo (véase el Material Suple-
mentario para una descripción más detallada).

La ​​hipercalcemia también puede inducir arritmias, pero el 
papel del hiperparatiroidismo primario en la aparición de FA 
está poco estudiado. Se ha descrito que la paratiroidectomía 
quirúrgica reduce los latidos prematuros tanto supraventricu-
lares como ventriculares. 924–926 El aldosteronismo primario está 
relacionado con un aumento del riesgo de FA a través de accio-
nes directas y efectos vasculares, 927,928 con una tasa tres veces 
mayor de FA de nueva aparición respecto a los pacientes con hi-
pertensión esencial. 929 El aumento del cortisol plasmático predi-
cho genéticamente se asocia con un aumento del riesgo de FA, 
y los pacientes con incidentalomas suprarrenales con secreción 
subclínica de cortisol tienen una mayor prevalencia de FA. 930,931 
La acromegalia puede predisponer al desarrollo de FA, y se aso-
cia con tasas de FA de nueva aparición significativamente más 
altas que los controles en el seguimiento a largo plazo, incluso 
después de ajustar por los factores de riesgo de FA. 932

La asociación entre la diabetes tipo 2 y la FA se analiza en los 
Apartados 5.3 (recurrencia de FA) y 10.5 (FA de nueva aparición). 
Además de los mecanismos de resistencia a la insulina típicos de 
la diabetes tipo 2, la pérdida de la señalización de la insulina se ha 
asociado recientemente con cambios eléctricos que pueden pro-
vocar FA. La diabetes tipo 1 aumenta el riesgo de diversas enfer-
medades cardiovasculares, incluida la FA. 933–937

9.11. AF-CARE en las miocardiopatías hereditarias y 
los síndromes arrítmicos primarios
Se ha descrito una mayor incidencia y prevalencia de FA en pa-
cientes con miocardiopatías hereditarias y síndromes arrítmicos 
primarios. 271,938–970 La FA puede ser la forma de presentación o la 
única característica clínica visible.969,971–975 La FA en estos pacien-
tes se asocia con resultados clínicos adversos, 947,954,959,963,965,976–978 y 
tiene implicaciones importantes en el manejo (véase el Material 
Suplementario, Tabla de Evidencia Adicional S31). Cuando la FA se 
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presenta a una edad temprana, se debe realizar un interrogatorio 
cuidadoso sobre los antecedentes familiares y una búsqueda de la 
enfermedad subyacente. 979 

El enfoque de control del ritmo puede ser difícil en los 
pacientes con miocardiopatías hereditarias y síndromes de 
arritmia primaria. Por ejemplo, muchos fármacos tienen más 
riesgo de producir efectos adversos o pueden estar contrain-
dicados (p. ej., la amiodarona y el sotalol en el síndrome de 
QT largo congénito y los fármacos antiarrítmicos de clase IC 
en el síndrome de Brugada) (véase el Material Suplementario, 
Tabla S6). El uso crónico de amiodarona es problemático en 
sujetos jóvenes por el riesgo de efectos adversos a largo pla-
zo. En pacientes portadores de un desfibrilador automático 
implantable (DAI), la FA es una causa frecuente de descargas 
inapropiadas. 959,966,980,981 La programación de una única zona de 
fibrilación ventricular de alta frecuencia de ≥210–220 lpm con 
un tiempo de detección prolongado es una estrategia segura, 
950,953,982 y puede estar indicada en pacientes sin taquicardia 
ventricular monomórfica lenta documentada. Se puede con-
siderar implantar un cable auricular en el caso de bradicardia 
significativa por el tratamiento con bloqueadores beta. 

Los pacientes con síndrome de Wolf f-Parkinson-White y FA 
tienen mayor riesgo de desarrollar frecuencias ventriculares 
rápidas debido a la conducción rápida de la actividad eléctrica 
desde las aurículas a los ventrículos a través de la vía accesoria, 
lo que puede provocar fibrilación ventricular y muerte súbita. 
983,984 Es necesario realizar una cardioversión eléctrica inmedia-
ta para pacientes hemodinámicamente comprometidos con FA 
preexcitada, y se deben evitar los fármacos moduladores del 
nodo auriculoventricular. 985,986 Se puede intentar la cardiover-
sión farmacológica utilizando ibutilida 987 o flecainida; la propa-
fenona se debe utilizar con precaución por sus efectos sobre el 
nodo auriculoventricular. 988,989 Se debe evitar la amiodarona en 
la FA preexcitada por su acción retardada. Para una descripción 
más detallada sobre las miocardiopatías hereditarias, consúlte-
se la Guía ESC de 2023 para el Tratamiento de las Miocardiopatías. 990

9.12. AF-CARE en el cáncer
Todos los tipos de cáncer aumentan el riesgo de FA, con una pre-
valencia que oscila entre 2% y 28%.991–995 La aparición de FA suele 
estar relacionada con un sustrato auricular preexistente de vulne-
rabilidad. La FA puede ser un indicador de un cáncer oculto, pero 
también puede aparecer en el contexto de una cirugía, quimiote-
rapia o radioterapia concomitante. 916,994,996 El riesgo de FA depen-
de, entre otros factores, del tipo y estadio del cáncer, 997 y aumenta 
en pacientes mayores con enfermedad cardiovascular preexisten-
te. 991,993,994 Algunos procedimientos se asocian con una mayor inci-
dencia de FA, incluida la cirugía pulmonar (6%-32%) y la cirugía no 
torácica como la colectomía (4%–5%).994

La FA en el contexto del cáncer se asocia con un riesgo dos ve-
ces mayor de tromboembolia sistémica y accidente cerebrovascu-
lar, y un riesgo seis veces mayor de insuficiencia cardiaca. 991,994 Por 
otra parte, la coexistencia de cáncer aumenta el riesgo de morta-
lidad por todas las causas y hemorragia mayor en pacientes con 
FA. 998 El sangrado de pacientes que reciben ACO también puede 
desenmascarar la presencia de cáncer. 999

Las escalas de riesgo de accidente cerebrovascular pueden 
subestimar el riesgo tromboembólico en pacientes con cáncer. 
1000 La asociación entre cáncer, FA y accidente cerebrovascular 

isquémico también difiere entre los tipos de cáncer. En algunos 
tipos de cáncer, el riesgo hemorrágico es mayor que el riesgo 
tromboembólico. 998 Por lo tanto, la estratificación del riesgo 
es compleja en esta población y debe realizarse de forma indi-
vidual considerando el tipo de cáncer, el estadio, el pronóstico, 
el riesgo de sangrado y otros factores de riesgo. Estos aspectos 
pueden cambiar en un corto periodo de tiempo, por lo que es ne-
cesario realizar una evaluación y un manejo periódicos. 

Al igual que con los pacientes sin cáncer, los ACOD en los 
pacientes oncológics tienen igual eficacia y mejor seguridad 
que los AVK. 1001–1010 La HBPM es una opción de anticoagulación 
a corto plazo, principalmente en el contexto de algunas terapias 
oncológicas, hemorragia activa reciente o trombocitopenia. 1011 
Es preferible contar con un equipo multidisciplinario de car-
dio-oncología para la toma de decisiones sobre el manejo de la 
FA, incluido el control del ritmo. 916,1012 Se debe prestar atención 
a las posibles interacciones con los tratamientos oncológicos, 
especialmente en cuanto a la prolongación del intervalo QT que 
puede ocurrir con los fármacos antiarrítmicos. 

9.13. AF-CARE en el paciente mayor, con 
multimorbilidad o frágil
La FA aumenta con la edad y los pacientes mayores presentan 
con mayor frecuencia multimorbilidad y fragilidad, que se aso-
cian con peores resultados clínicos. 1013–1016 La multimorbilidad es 
la coexistencia de dos o más enfermedades diagnosticadas mé-
dicamente en el mismo individuo. La fragilidad se define como 
una persona más vulnerable y menos capaz de responder a un 
factor estresante o episodio agudo, lo que aumenta el riesgo de 
resultados adversos. 1016,1017 La prevalencia de fragilidad en la FA 
varía debido al uso de diferentes métodos de evaluación entre 
4,4% y 75,4%, y la prevalencia de FA en la población frágil oscila 
entre 48,2% y 75,4%.1018 El estado de fragilidad es un factor im-
portante de riesgo independiente para la FA de nueva aparición 
entre adultos mayores con hipertensión. 1019 

La FA en pacientes frágiles se asocia con un menor uso de ACO 
y tasas más bajas de manejo con estrategias de control del ritmo. 
1015,1018,1020 El inicio de la anticoagulación oral en pacientes mayores, 
frágiles y multimórbidos con FA ha mejorado desde la introduc-
ción de los ACOD, pero sigue siendo inferior en los pacientes de 
más edad (OR, 0,98 por año; IC del 95%, 0,98-0,98), con demencia 
(OR, 0,57; 95% IC, 0,55–0,58) o fragilidad (OR, 0,74; 95% IC, 0,72–
0,76). 1021 El valor de los datos observacionales que muestran un be-
neficio potencial de los ACO (especialmente los ACOD) es limitado 
debido a los sesgos de prescripción. 1022–1027 Los pacientes frágiles 
de ≥75 años polimedicados y estables que reciben tratamiento con 
un AVK, pueden continuar con este régimen terapéutico en lugar 
de cambiar a un ACOD (véase el Apartado 6.2).309 

9.14. AF-CARE en el flúter auricular
Debido a la asociación entre el FLA y la tromboembolia, y el de-
sarrollo frecuente de FA en pacientes con ablación de FLA, el 
manejo de las comorbilidades y los factores de riesgo en el FLA 
debe ser equivalente al de la FA (véase el Apartado 5). De ma-
nera similar, el enfoque para prevenir la tromboembolia en el 
FLA incluye la administración de ACO perioperatoria y a largo 
plazo (véase el Apartado 6). El control de la frecuencia puede 
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ser difícil de lograr en el FLA, a pesar del tratamiento combi-
nado. El control del ritmo suele ser el enfoque terapéutico de 
primera línea, 983 con ensayos clínicos aleatorizados de peque-
ño tamaño que muestran una superioridad de la ablación del 
istmo cavo-tricuspídeo con respecto a los fármacos antiarrít-
micos1028,1029 La recurrencia del FLA es rara después de lograr y 
confirmar el bloqueo bidireccional en el FLA dependiente del 
itsmo cavo-tricuspídeo típico. Sin embargo, la mayoría de los 
pacientes (50%–70%) han presentado FA durante el segui-
miento a largo plazo en estudios observacionales después de 
la ablación del FLA. 1030,1031 De ahí la necesidad de una reevalua-
ción periódica a largo plazo en todos los pacientes con FLA de 
acuerdo con los principios de AF-CARE. Para una información 
más detallada, véase la Guía ESC de 2019 para el Manejo de los Pa-
cientes con Taquicardia Supraventricular. 983

Tabla 30 de Recomendaciones. Recomendaciones para  
la prevención de la tromboembolia arterial en el flúter auricular 

(véase también la Tabla de evidencia 30)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda la ACO en pacientes con FLA y riesgo 
tromboembólico elevado para prevenir el accidente 
cerebrovascular isquémico y la tromboembolia.86,1032

I B

ACO, anticoagulación oral; FLA, flúter auricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

10. CRIBADO Y PREVENCIÓN DE LA FA

10.1. Epidemiología de la FA
La FA es la arritmia sostenida más común en todo el mundo, 
con una prevalencia global estimada en 2019 de 59,7 millones de 

personas. 1033 Los casos de FA de nueva aparición se duplican cada 
pocas décadas. 1034 Se prevé un aumento en el futuro, sobre todo 
en países de renta media. 1034 Se ha calculado una prevalencia de 
FA en una cohorte poblacional de los Estados Unidos de hasta el 
5,9%.1035 Las tasas de prevalencia e incidencia estandarizadas por 
edad se han mantenido constantes a lo largo del tiempo. 1033,1036 El 
aumento de la prevalencia general es atribuible en gran medida 
al crecimiento de la población, el envejecimiento y la mayor su-
pervivencia de otras enfermedades cardiacas. Paralelamente, 
se ha producido un aumento en la carga de factores de riesgo, y 
un mejor conocimiento y detección de la FA.1037 Se calcula que el 
riesgo de FA a lo largo de la vida es de 1 cada 3 personas entre los 
adultos mayores,1038 con tasas de incidencia estandarizadas por 
edad superiores en los hombres respecto a las mujeres. En gene-
ral, se ha observado que las poblaciones de ascendencia europea 
tienen una prevalencia más alta de FA, mientras que las personas 
de ascendencia africana tienen peores resultados clínicos y otros 
grupos pueden tener menos acceso a las intervenciones. 1039–1041 
Es probable que los factores socioeconómicos y de otro tipo influ-
yan en las diferencias raciales y étnicas en la FA, pero los estudios 
también están limitados por las diferencias en la forma en que los 
grupos acceden a la atención médica. Tener un peor nivel socioe-
conómico se asocia con una mayor incidencia de FA. 1042

10.2. Herramientas de cribado para la FA
En los últimos años, han aparecido en el mercado una gran can-
tidad de dispositivos novedosos que pueden controlar el ritmo 
cardiaco, incluidas las pulseras de fitness y los relojes inteligentes. 
Aunque hay poca evidencia sobre la eficacia clínica de los dispo-
sitivos digitales, pueden tener utilidad para detectar la FA, y es 
preciso estudiar mejor sus posibles implicaciones clínicas, econó-
micas, legales y normativas.1043,1044 Los dispositivos para la detec-
ción de la FA se pueden dividir en aquellos que proporcionan un 
ECG y aquellos que usan una enfoque no relacionado con el ECG, 
como la fotopletismografía (Tabla 15 y Figura 15). 

Tabla 15. Herramientas para el cribado de la FA

Herramientas para el cribado de la FA

(i)	 Palpación del pulso1045

(ii)	 Uso de algoritmos de inteligencia artificial para identificar pacientes en riesgo 1046

(iii)	Dispositivos basados en ECG
(a)	Dispositivos ECG convencionales

(1)	 ECG de 12 derivaciones clásico 1047

(2)	Monitorización Holter (de 24 h a una semana o más) 1048

(3)	Telemetría cardiaca móvil (durante el ingreso) 1049

(4)	Dispositivos portátiles 1050–1052

(5)	Parches (hasta 14 días)1053–1067

(6)	Biotextiles (hasta 30 días)1068–1072

(7)	Dispositivos inteligentes (30 s)1073–1091

(b)	Grabadoras de bucle implantables (3–5 años)1092–1099

(iv)	Dispositivos no basados en ECG
(a)	Fotopletismografía y algoritmos automáticos: de contacto (punta del dedo, dispositivo inteligente, banda) y sin contacto (vídeo)1100–1106

(b)	Oscilometría (monitores de presión arterial que derivan algorítmicamente la regularidad del ritmo cardiaco)1107–1110

(c)	Mecanocardiografía (acelerómetros y giroscopios para detectar la actividad mecánica del corazón)1111

(d)	Pletismografía por vídeo sin contacto (mediante monitorización por vídeo)1112–1115

(e)	Altavoces inteligentes (a través de la identificación de patrones anormales de frecuencia cardiaca)1116

ECG, electrocardiograma.
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Figura 15. Métodos diagnósticos no invasivos para el cribado de la FA. ECG, electrocardiograma; FA, fibrilación auricular; PA, presión arterial;  
PPG, fotopletismografía.

Diagnóstico de FA si el diagnóstico se confirma por un médico
(Clase I)

No son diagnósticos (pueden ser indicativos de FA)

1 ó 2 6 >6

Palpación 
del pulso PPGOscilometría

Contacto Sin contacto Sin contacto

Mecanocardiografía Altavoz 
inteligente

Métodos basados en ECG

Métodos no basados en ECG

Número de 
derivaciones

Registro

Método

Registro

La mayoría de los dispositivos dirigidos al consumidor utilizan 
fotopletismografía, y se han realizado varios estudios a gran esca-
la, generalmente en sujetos de bajo riesgo. 633,1076,1117,1118 En un estudio 
clínico de 5551 participantes que habían sido invitados por su mutua 
de salud, la fotopletismografía basada en teléfonos inteligentes au-
mentó la probabilidad de tratar una FA de nueva aparición con ACO 
en 2,12 (IC del 95 %, 1,19-3,76; P = 0,01) en comparación con la atención 
habitual. 605 Faltan datos de estudios clínicos aleatorizados con sufi-
ciente potencia estadística para evaluar los resultados clínicos de la 
auto-detección de FA por el paciente. Se necesitan más comparacio-
nes directas entre los dispositivos digitales nuevos y los que se usan 
comúnmente en entornos de atención médica para establecer su 

efectividad en el contexto clínico e identificar diferentes poblaciones 
y entornos. 1119 En una revisión sistemática de comparación entre la 
fotopletismografía basada en teléfonos inteligentes y el ECG de refe-
rencia, se ha detectado una sensibilidad y especificidad inverosímil-
mente altas, probablemente debido a que se han realizado estudios 
pequeños y de baja calidad con un alto grado de sesgo de selección 
de los pacientes. 1120 Por lo tanto, cuando un dispositivo de fotople-
tismografía o cualquier otra herramienta de detección sugiere FA, se 
recomienda un ECG de una sola derivación o continuo de >30 s o un 
ECG de 12 derivaciones que muestre FA analizado por un médico con 
experiencia en la interpretación del ritmo antes de que se pueda esta-
blecer un diagnóstico definitivo de FA. 1091,1121–1125



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la fibrilación auricular 67

La combinación de big data e inteligencia artificial (IA) está tenien-
do un impacto cada vez mayor en el campo de la electrofisiología. Se 
han creado algoritmos para mejorar el diagnóstico automatizado de 
la FA y se están investigando distintos algoritmos para ayudar al diag-
nóstico. 1046 No obstante, aún no se conoce el rendimiento clínico ni el 
grado de aplicabilidad de estas soluciones. El uso de IA puede permi-
tir la evaluación de cambios futuros en el tratamiento mediante un 
sistema de monitorización periódico y continuo dirigido por el pa-
ciente a partir de dispositivos portátiles. 1126 Sigue habiendo grandes 
retos que deben comprenderse mejor, como el modo de adquisición 
de datos, el rendimiento del modelo, la validación externa, la imple-
mentación clínica, la interpretación del algoritmo y la confianza, así 
como todo lo relacionado con los aspectos éticos. 1127

10.3. Estrategias de cribado para la FA
El cribado puede realizarse de forma sistemática, con una invita-
ción dirigida al paciente, o de forma oportunista, en el momento 
de una reunión con un profesional sanitario. Independientemente 
del modo de invitación, el cribado debe formar parte de un pro-
grama estructurado 1128 y no es lo mismo la identificación de la FA 
durante una visita médica de rutina o secundaria a la aparición de 
síntomas de arritmia.

El cribado puede realizarse en un único momento (tomando una 
instantánea del ritmo cardiaco), p. ej., mediante palpación del pul-
so o un ECG de 12 derivaciones. También se puede hacer un cribado 
prolongado, mediante la monitorización intermitente o continua 

del ritmo cardiaco. La mayoría de los estudios que utiliza una estra-
tegia oportunista ha realizado un cribado de FA en un único pun-
to temporal de corta duración (es decir, un ECG de un único punto 
temporal), en comparación con los estudios de cribado sistemático 
que han utilizado principalmente una evaluación prolongada (repe-
tida o continua) del ritmo. 1129 El método de cribado óptimo variará 
en función de la población estudiada (Figura 16) (véase el Material 
Suplementario,Tabla de Evidencia Adicional S32). Los métodos más 
sensibles van a detectar más FA, pero pueden conducir a un mayor 
riesgo de falsos positivos y a una mayor detección de FA de baja 
carga, mientras que los métodos más específicos generan menos 
falsos positivos, pero tienen el riesgo de pasar por alto casos de FA. 

Se ha demostrado que la monitorización invasiva prolonga-
da del ritmo cardiaco durante varios años en poblaciones de alto 
riesgo da como resultado una prevalencia de FA detectada por el 
dispositivo en torno al 30%, aunque la mayoría de los casos tiene 
una carga baja de FA. 5,857,1130,1131 Los estudios con marcapasos han 
demostrado que los pacientes con una carga baja de FA subclínica 
detectada por el dispositivo tienen un riesgo menor de acciden-
te cerebrovascular isquémico. 5,24,1131,1132 Esto se ha confirmado en 
ensayos clínicos aleatorizados que han evaluado el uso de ACOD 
en pacientes con FA subclínica detectada por el dispositivo (véase 
el Apartado 6.1.1).5,281,282 No se conoce la carga necesaria para que 
la FA subclínica detectada por el dispositivo se traduzca en riesgo 
de accidente cerebrovascular, y claramente se necesitan más es-
tudios. 1133,1134 El beneficio y la relación coste-eficacia del cribado se 
analiza en el Material Suplementario. 
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Figura 16. Estrategias para el cribado de la FA. FA, fibrilación auricular; AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] Comorbilidad y manejo de los factores 
de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] Reducir los síntomas mediante el control del ritmo y la 
frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), 

diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/accidente isquémico transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), enfermedad vascular, 
edad 65–74 años; ECG, electrocardiograma. Véase la Figura 15 para métodos ECG no invasivos.
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Tabla 31 de Recomendaciones. Recomendaciones para el cribado de 
la FA (véase también la Tabla de evidencia 31)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda que un médico revise un ECG (de 
12 derivaciones, de una o varias derivaciones) para 
proporcionar un diagnóstico definitivo de FA y 
comenzar el tratamiento adecuado. 

1091,1121–1123,1125

I B

Se recomienda la evaluación rutinaria del ritmo 
cardiaco durante las visitas médicas en todas las 
personas ≥65 años para la detección precoz de la FA.

I C

Se debe considerar la detección poblacional de FA 
mediante un método no invasivo prolongado basado 
en ECG en personas ≥75 años o ≥65 años con factores 
de riesgo CHA2DS2--VA adicionales, para garantizar una 
detección más precoz de la FA.6,1135–1137

IIa B

CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad ≥75 
años (2 puntos), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/accidente 
isquémico transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), 
enfermedad vascular, edad 65–74 años; ECG, electrocardiograma; FA, 
fibrilación auricular. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

10.3.1. Detección del ritmo cardiaco en un momento único 
a lo largo del tiempo
Varios ensayos clínicos aleatorizados agrupados en contextos de 
atención primaria han explorado si el cribado oportunista puntual del 
ritmo cardiaco puede detectar más FA en comparación con la aten-
ción habitual en sujetos ≥65 años. 1138–1140 No se ha observado un au-
mento en la detección de FA en los grupos asignados aleatoriamente 
a un cribado puntual. 1138–1140 Estos hallazgos han sido confirmados por 
un metanálisis de varios ensayos clínicos que ha demostrado que el 
cribado puntual no aumentaba la detección de FA en comparación 
con la atención habitual. 1135 Cabe destacar que estos estudios se rea-
lizaron en entornos de atención médica donde la detección de FA en 
la población podría ser alta, por lo tanto, los resultados podrían no ser 
generalizables a entornos de atención médica con una detección de 
FA espontánea más baja. No hay estudios aleatorizados que hayan 
abordado los resultados clínicos en pacientes con FA detectada me-
diante el cribado oportunista puntual. 1123,1135. 

10.3.2. Cribado prolongado a lo largo del tiempo
Los estudios que utilizan un cribado prolongado han demostrado 
una mayor detección de FA que conduce al inicio de ACO. 1129,1135,1141 
Dos ensayos clínicos aleatorizados han investigado el efecto sobre 
los resultados clínicos del cribado prolongado de FA. 5,6 En el estudio 
STROKESTOP (Systematic ECG Screening for Atrial Fibrillation Among 
75 Year Old Subjects in the Region of Stockholm and Halland, Sweden), se 
asignó aleatoriamente a sujetos de 75 y 76 años a un cribado pro-
longado de FA utilizando un ECG de una sola derivación dos veces 
al día durante 2 semanas, o al estándar de atención. Después de 
una mediana de 6,9 ​​años, hubo una pequeña reducción de la va-
riable principal combinada de mortalidad por cualquier causa, ac-
cidente cerebrovascular, embolia sistemática y hemorragia grave a 
favor del cribado prolongado (HR, 0,96; IC del 95 %, 0,92-1,00; P = 
0,045).6 En el estudio LOOP (Atrial Fibrillation Detected by Continuous 

ECG Monitoring), los sujetos con mayor riesgo de accidente cerebro-
vascular fueron asignados aleatoriamente a recibir una grabadora 
de bucle implantable que monitorizaba el ritmo cardiaco durante 
un promedio de 3,3 años, o una atención estándar (grupo control). 
Aunque hubo una mayor detección de FA (31,8%) e inicio posterior 
de ACO en el grupo de grabadora de bucle en comparación con el de 
atención estándar (12,2%), esto no produjo una diferencia en la va-
riable principal de accidente cerebrovascular o embolia sistémica.5 

En un metanálisis de ensayos clínicos recientes sobre el accidente 
cerebrovascular, se observó un beneficio pequeño pero significativo 
a favor del cribado prolongado (RR, 0,91; IC del 95%, 0,84-0,99). 1136 
Esto no se repitió en un segundo metanálisis que incluía ensayos clí-
nicos más antiguos, donde no se observaba una reducción del ries-
go con respecto a la mortalidad o el accidente cerebrovascular. 1135 
Es importante señalar que ambos metanálisis pueden carecer de la 
suficiente potencia estadística para evaluar los resultados clínicos.

10.4. Factores asociados con la FA de nueva aparición
Los predictores de riesgo más comunes para la FA de nueva aparición 
se muestran en la Tabla 16. Si bien los factores enumerados se asocian 
de manera sólida con la FA de nueva aparición en los estudios ob-
servacionales, no se sabe si esta relación es causal. Los estudios que 
utilizan una aleatorización mendeliana (indicadores genéticos de los 
factores de riesgo para calcular la causalidad) identifican la presión 
arterial sistólica y el índice de masa corporal (IMC) como factores de 
riesgo causales robustos para la FA de nueva aparición. 1142

Hay un alto grado de interacción entre todos los factores que 
participan en el desarrollo de la FA (véase el Material Suplementario, 
Tabla de Evidencia Adicional S33).1038,1039,1143–1145 Para facilitar la aplica-
ción clínica, las herramientas de predicción de riesgo han combinado 
varios factores y, más recientemente, han empleado algoritmos de 
aprendizaje automático (machine learning) para la predicción. 1146,1147 
También se dispone de escalas de puntuación de riesgo con capaci-
dad predictiva y rendimiento del modelo variables (véase el Material 
Suplementario, Tabla S7).1148 Falta demostrar la utilidad de estas esca-
las de riesgo sobre los resultados clínicos. Aunque el conocimiento so-
bre la base genética de la FA en algunos pacientes está aumentando 
rápidamente, el valor de la detección genética sigue siendo limitado 
en la actualidad (véase el Material Suplementario).

Tabla 16. Factores asociados con la FA de nueva aparición

Factores demográficos Edad 1149–1151

Sexo masculino 1149–1152

Ascendencia europea 1149,1150

Nivel socioeconómico más bajo 1150

Hábitos de vida Tabaquismo 1149–1151

Consumo de alcohol1149,1150

Sedentarismo 1149,1150

Ejercicio vigoroso 1153–1156

Deportes de resistencia de nivel competitivo o 
profesional 1151,1157

Cafeína1158–1160

Continúa
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Comorbilidades y 
factores de riesgo

Hipertensión 1149–1151

Insuficiencia cardiaca178,1149–1151,1161

Valvulopatía1149,1151,1162–1164

Enfermedad coronaria 1149,1151,1161,1165

Enfermedad arterial periférica 785

Cardiopatía congénita 1149,1166

Frecuencia cardiaca, variabilidad de la 
frecuencia cardiaca 1167,1168

Colesterol total 1149,1150

Colesterol de lipoproteínas de baja 
densidad1150

Colesterol de lipoproteínas de alta densidad 1150

Triglicéridos 1150

Tolerancia a la glucosa alterada,1169–1172 

diabetes mellitus 1149–1151,1169

Disfunción renal/ERC1149–1151,1173,1174

Obesidad 1149–1151,1175,1176

Índice de masa corporal, peso 1149–1151

Altura 1150

Apnea del sueño 1149,1151,1177,1178

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 1179

Aterosclerosis 
subclínica

Calcificación coronaria 1149,1151,1180

GIM carotídeo y placa carotídea 1149,1151,1181,1182

Anomalías ECG Prolongación del intervalo PR 1149,1151,1183

Síndrome del seno enfermo 1149,1184,1185

Wolff–Parkinson–White 1149,1186

Factores genéticos Historia familiar de FA 1149,1151,1187–1190

Loci susceptibles a FA identificados mediante 
GWAS 1149,1151,1191,1192

Síndrome de QT corto 1149

Miocardiopatías genéticas 990,1193

Biomarcadores Proteína C reactiva 1150,1151

Fibrinógeno 1150

Factor de diferenciación del crecimiento 15 1194

Péptidos natriuréticos (auricular y tipo B) 1195–1200

Troponinas cardiacas 1199

Biomarcadores inflamatorios 1149,1151

Otros Disfunción tiroidea 912,1149–1151

Enfermedades autoinmunes 1150

Contaminación ambiental 1149,1201

Sepsis1149,1202

Factores psicológicos 1203,1204

ERC, enfermedad renal crónica; FA, fibrilación auricular; GIM, grosor de 
la íntima media; GWAS, estudios de asociación del genoma completo; IC, 
insuficiencia cardiaca. 

10.5. Prevención primaria de la FA
La prevención del inicio de FA antes de que tenga manifestaciones 
clínicas tiene un claro potencial para mejorar la vida de la pobla-
ción general y reducir los elevados costes sanitarios y sociales aso-
ciados con el desarrollo de FA. Si bien la [C] de AF-CARE se centra 
en el tratamiento eficaz de los factores de riesgo y las comorbili-
dades para reducir la recurrencia y la progresión de la FA, también 
hay pruebas de que se puede actuar sobre ellos para prevenir el 
inicio de la FA. A continuación se presentan los datos disponibles 
sobre hipertensión, insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus tipo 
2, obesidad, síndrome de la apnea del sueño, actividad física y al-
cohol, aunque hay muchos otros marcadores de riesgo sobre los 
que se puede actuar. En el Material Suplementario, Tablas de Evi-
dencia Adicional S34–S39 se presenta información adicional sobre 
el riesgo atribuible a cada factor de riesgo de FA.

Tabla 32 de Recomendaciones. Recomendaciones para la prevención 
primaria de la FA (véase también la Tabla de evidencia 32)

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda mantener una presión arterial óptima 
en la población general para prevenir la FA, con IECA 
o ARA II como tratamiento de primera línea.1205–1207

I B

Se recomienda un tratamiento médico adecuado 
de la IC en personas con ICFEr para prevenir la 
FA.133,136,1208–1211

I B

Se recomienda mantener un peso normal (IMC 20-
25 kg/m2) para la población general para prevenir la 
FA. 208,1212,1213

I B

Se recomienda mantener un estilo de vida activo 
para prevenir la FA, equivalente a 150–300 minutos 
semanales de actividad física aeróbica de intensidad 
moderada o 75–150 minutos semanales de actividad 
física aeróbica de intensidad vigorosa. 1214–1219

I B

Se recomienda evitar el consumo excesivo de alcohol 
en la población general para prevenir la FA.1220–1223 I B

Se debe considerar la metformina o los inhibidores 
de SGLT2 para personas que necesiten tratamiento 
farmacológico de la diabetes mellitus, para prevenir 
la FA.1210,1211,1224–1226

IIa B

Se debe considerar la reducción de peso en personas 
obesas para prevenir la FA.1212,1227–1231 IIa B

ARA, antagonista del receptor de angiotensina; ECA, enzima convertidora 
de angiotensina; FA, fibrilación auricular; IC, insuficiencia cardiaca; ICFEr, 
insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; IMC, índice de 
masa corporal; SGLT2, cotransportador de sodio-glucosa tipo 2. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

10.5.1. Hipertensión
El tratamiento de la hipertensión se ha asociado con una re-
ducción de la FA de nueva aparición. 1205–1207,1232 En el ensayo LIFE 
(Losartan Intervention for End point reduction in hypertension), una 
reducción de 10 mmHg en la presión arterial sistólica se asoció 
con una reducción del 17 % de la FA de nueva aparición. 1207 Un 
análisis secundario de varios ensayos clínicos aleatorizados y es-
tudios observacionales sugiere que los IECA o los ARA II pueden 
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ser superiores a los bloqueadores beta, los antagonistas de los 
canales de calcio o los diuréticos para la prevención de la FA de 
nueva aparición. 1233–1236

10.5.2. Insuficiencia cardiaca
Los tratamientos farmacológicos establecidos desde hace mucho 
tiempo para la ICFEr se han asociado con una reducción de la FA 
de nueva aparición. El uso de IECA o ARA II en pacientes con ICFEr 
conocida se asoció con una reducción del 44% en la incidencia de 
FA. 1208 De manera similar, los bloqueadores beta en la ICFEr han 
disminuido en 33% la probabilidad de FA de nueva aparición. 133 
También se ha demostrado que los antagonistas de los recepto-
res de mineralocorticoides reducen el riesgo de FA de nueva apa-
rición en 42% en pacientes con ICFEr. 1209 Aunque los efectos de 
los inhibidores de SGLT2 sobre la FA de nueva aparición han sido 
variables, varios metanálisis han demostrado que producen una 
reducción de 18%-37% en la FA de nueva aparición. 136,1210,1211,1237 No 
obstante, el tratamiento de la ICFEr con sacubitrilo/valsartán aún 
no ha demostrado conferir ningún beneficio complementario so-
bre la reducción de la FA de nueva aparición en comparación con 
los IECA/ARA II solos.1238 Hay alguna evidencia que sugiere que la 
TRC eficaz en pacientes elegibles con ICFEr reduce el riesgo de FA 
de nueva aparición. 1239 Hasta la fecha, ningún tratamiento para la 
ICFEc ha demostrado reducir la FA de nueva aparición.

10.5.3. Diabetes mellitus tipo 2
La atención integrada de la diabetes tipo 2, basada en el estilo 
de vida y los tratamientos farmacológicos dirigidos a las comor-
bilidades como la obesidad, la hipertensión y la dislipidemia, son 
medidas útiles para prevenir el remodelado auricular y la FA sub-
siguiente. El tratamiento intensivo para reducir la glucosa con un 
objetivo de HbA1c de <6,0% (<42 mmol/mol) no ha demostrado 
tener un efecto protector sobre la FA de nueva aparición. 1240 Más 
que el control glucémico per se, la clase de fármaco hipogluce-
miante puede influir en el riesgo de FA. 1240 La insulina promueve 
la adipogénesis y la fibrosis cardiaca, y las sulfonilureas se han 
asociado consistentemente con un mayor riesgo de FA.193 Los es-
tudios observacionales han relacionado el uso de metformina con 
una menor incidencia de FA. 1224,1225,1241–1243 Varios estudios y meta-
nálisis recientes apuntan al papel positivo de los inhibidores de 
SGLT2 para reducir el riesgo de FA de nueva aparición en pacientes 
diabéticos y no diabéticos. 136,1226,1244–1246 Los datos agrupados de 22 
ensayos clínicos que han incluido 52.951 pacientes con diabetes 
tipo 2 e insuficiencia cardiaca han mostrado que los inhibidores 
de SGLT2 pueden reducir significativamente la incidencia de FA en 
comparación con placebo. La incidencia de FA se ha incrementado 
en 18% en estudios sobre diabetes, y hasta en 37% en insuficiencia 
cardiaca con o sin diabetes tipo 2. 1210,1211

10.5.4. Obesidad
El control del peso es importante para la prevención de la FA. En un 
estudio poblacional de cohortes de gran tamaño, el peso normal 
se asoció con una disminución del riesgo de FA de nueva aparición 
en comparación con la obesidad (observándose un aumento de 
4,7 % en el riesgo de FA de nueva aparición por cada aumento de 1 
kg/m2 del IMC).208 En el Women’s Health Study, las participantes que 
se volvieron obesas tuvieron un aumento de 41 % en el riesgo de 

FA de nueva aparición en comparación con las que mantuvieron 
un IMC <30 kg/m2.1212 De manera similar, los estudios observacio-
nales en poblaciones que utilizan cirugía bariátrica para la pérdi-
da de peso en sujetos con obesidad mórbida (IMC ≥40 kg/m2) han 
observado una disminución del riesgo de incidencia de FA. 1227–1231 

10.5.5. Síndrome de apnea del sueño
Aunque parecería racional optimizar los hábitos de sueño, hasta 
la fecha no hay evidencia concluyente que respalde esta estrategia 
para la prevención primaria de la FA. El ensayo SAVE (Sleep Apnea car-
dioVascular Endpoints) no ha logrado demostrar una diferencia en los 
resultados clínicos entre los pacientes asignados aleatoriamente a 
tratamiento con CPAP frente a placebo. 230 No hubo diferencia en la 
incidencia de FA, aunque el análisis de la FA no se basó en una detec-
ción sistemática sino más bien en la FA clínicamente documentada.

10.5.6. Actividad física
Varios estudios han demostrado que la actividad física modera-
da tiene efectos beneficiosos sobre la salud cardiovascular. 1247 El 
ejercicio aeróbico moderado también puede reducir el riesgo de 
aparición de FA. 1214–1219 Cabe señalar que la incidencia de FA parece 
ser más alta entre los atletas, y un metaanálisis de estudios obser-
vacionales ha documentado un riesgo 2,5 veces superior de FA en 
los deportistas en comparación con los controles. 1248

10.5.7. Consumo de alcohol 
La premisa de que reducir el consumo de alcohol puede prevenir 
la FA se basa en estudios observacionales que vinculan el alcohol 
con un riesgo excesivo de FA de nueva aparición de forma propor-
cional a la dosis (véase el Material Suplementario).1220–1222 Además, 
un estudio poblacional de cohortes de sujetos con un consumo 
elevado de alcohol (>60 g/día para hombres y >40 g/día para mu-
jeres) ha encontrado que la abstinencia en el consumo de alcohol 
se asocia con una reducción de la incidencia de FA en comparación 
con los pacientes que continuaron bebiendo en exceso.1223

11. MENSAJES CLAVE

(1) 	 Manejo general: tratamiento óptimo según los principios 
AF-CARE, que incluye: [C] Manejo de comorbilidades y facto-
res de riesgo; [A] Evitar el accidente cerebrovascular y la trom-
boembolia; [R] Reducir los síntomas mediante el control de la 
frecuencia y el ritmo; y [E] Evaluación y reevaluación periódicas.

(2) 	 Atención compartida: manejo de la FA centrado en el pa-
ciente con toma de decisiones compartida y un equipo mul-
tidisciplinario.

(3) 	 Atención igualitaria: evitar desigualdades en la salud basadas 
en cuestiones de género, etnicidad, discapacidad y factores 
socioeconómicos.

(4)	 Educación: para pacientes, familiares, cuidadores y profesiona-
les de la salud para ayudar a la toma de decisiones compartida.

(5)	 Diagnóstico: la FA clínica requiere ser confirmada en un dis-
positivo de ECG para iniciar la estratificación del riesgo y el 
manejo de la FA.

(6)	 Evaluación inicial: historia clínica, evaluación de los síntomas 
y su impacto, análisis de sangre, ecocardiografía/otras pruebas 
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de imagen, medidas de resultados comunicados por el paciente 
y factores de riesgo de tromboembolia y hemorragia.

(7)	 Comorbilidades y factores de riesgo: es fundamental realizar 
una evaluación y manejo exhaustivos de todos estos aspectos 
en el cuidado de los pacientes con FA, para evitar la recurren-
cia y la progresión de la FA, mejorar el éxito de los tratamien-
tos y prevenir los resultados adversos.

(8)	 Centrarse en las afecciones asociadas con la FA: incluyendo 
hipertensión, insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus, obesi-
dad, apnea obstructiva del sueño, inactividad física y consumo 
elevado de alcohol.

(9)	 Evaluación del riesgo de tromboembolia: utilizar herramien-
tas de riesgo validadas localmente o la escala CHA2DS2-VA y 
evaluar otros factores de riesgo, con reevaluaciones periódi-
cas, para ayudar a la toma de decisiones sobre la prescripción 
de anticoagulantes.

(10)	 Anticoagulantes orales: recomendados para todos los pacien-
tes elegibles, excepto aquellos con riesgo bajo de accidente 
cerebrovascular o tromboembolia (CHA2DS2-VA = 1, se debe 
considerar la anticoagulación; CHA2DS2-VA ≥2 se recomienda 
la anticoagulación).

(11)	 Elección del anticoagulante: los ACOD (apixabán, dabigatrán, 
edoxabán y rivaroxabán) son preferibles a los AVK (warfarina 
y otros), excepto en pacientes con válvulas cardiacas mecáni-
cas y estenosis mitral.

(12)	 Dosis/rango de anticoagulante: utilizar dosis estándar com-
pletas para los ACOD a menos que el paciente cumpla con 
criterios específicos de reducción de dosis; para los AVK, man-
tener el INR generalmente entre 2,0 y 3,0, y dentro del rango 
durante >70% del tiempo. 

(13)	 Cambio de anticoagulante: cambiar de un AVK a un ACOD si 
hay riesgo de hemorragia intracraneal o un control deficiente 
de los niveles de INR.

(14)	 Riesgo hemorrágico: se deben controlar los factores de ries-
go hemorrágico modificables para mejorar la seguridad; las 
puntuaciones de riesgo hemorrágico no se deben utilizar 
para decidir si se inicia o se interrumpe el tratamiento con 
anticoagulantes. 

(15)	 Tratamiento antiplaquetario: evitar la combinación de anti-
coagulantes y fármacos antiplaquetarios, excepto cuando el 
paciente tenga un episodio vascular agudo o necesite un tra-
tamiento provisional para procedimientos.

(16)	 Control de la frecuencia: utilizar bloqueadores beta (para 
cualquier fracción de eyección), digoxina (para cualquier 
fracción de eyección) o diltiazem/verapamilo (FEVI >40%) 
como tratamiento inicial en el contexto agudo, como com-
plemento a los tratamientos de control del ritmo o como 
única estrategia terapéutica para controlar la frecuencia car-
diaca y los síntomas.

(17)	 Control del ritmo: considerar en todos los pacientes adecua-
dos con FA, debatiendo explícitamente con los pacientes los 
posibles beneficios y riesgos de la cardioversión, los fármacos 
antiarrítmicos y la ablación quirúrgica o con catéter para redu-
cir los síntomas y la morbilidad.

(18)	 La seguridad es lo primero: tener en cuenta la seguridad y la 
anticoagulación al considerar el control del ritmo; p. ej., re-
trasar la cardioversión y proporcionar al menos 3 semanas de 
anticoagulación previa si la duración de la FA es >24 h, y tener 
en cuenta la toxicidad y las interacciones farmacológicas para 
el tratamiento antiarrítmico.

(19)	 Cardioversión: utilizar la cardioversión eléctrica en casos de 
inestabilidad hemodinámica; de lo contrario, elegir cardiover-
sión eléctrica o farmacológica según las características y pre-
ferencias del paciente. 

(20)	Indicación para el control del ritmo a largo plazo: la indicación 
principal debe ser la reducción de los síntomas relacionados 
con la FA y la mejora de la calidad de vida; para grupos de pa-
cientes seleccionados, se puede intentar el mantenimiento 
del ritmo sinusal para reducir la morbilidad y la mortalidad.

(21)	 Éxito o fracaso del control del ritmo: continuar la anticoa-
gulación de acuerdo con el riesgo individual de tromboem-
bolia, independientemente de si el paciente está en FA o 
ritmo sinusal.

(22)	 Ablación con catéter: considerar como una opción de segunda 
línea si los fármacos antiarrítmicos no controlan la FA, o una 
opción de primera línea en pacientes con FA paroxística.

(23)	 Ablación endoscópica o híbrida: considerar si la ablación con 
catéter falla, o una alternativa a la ablación con catéter en la 
FA persistente a pesar de los fármacos antiarrítmicos. 

(24)	Ablación de la FA durante la cirugía cardiaca: realizar en cen-
tros con equipos experimentados, sobre todo en los pacientes 
sometidos a cirugía de válvula mitral.

(25)	 Evaluación periódica: reevaluar periódicamente el tratamien-
to y prestar atención a nuevos factores de riesgo modificables 
que podrían retrasar/revertir la progresión de la FA, aumentar 
la calidad de vida y prevenir resultados adversos.

12. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

La siguiente lista presenta las lagunas en la evidencia más im-
portantes en las que los resultados de los nuevos ensayos clíni-
cos podrían ayudar sustancialmente a la vía clínica de atención 
al paciente:

Definición e impacto clínico de la FA

	ʟ La FA paroxística no es una entidad única y los patrones de 
progresión y regresión de la FA son muy variables. No se sabe 
con certeza cuál es su relevancia sobre las estrategias tera-
péuticas y las decisiones de manejo.

	ʟ La duración de 30 segundos como definición de FA clínica 
necesita una validación y evaluación para determinar si está 
relacionada con los resultados clínicos de la FA.

	ʟ Siguen sin establecerse de forma clara la definición, ca-
racterísticas clínicas, diagnóstico e implementación de las 
opciones terapéuticas de la miocardiopatía auricular en pa-
cientes con FA.

	ʟ No se conoce bien la relación que existe entre la diversidad 
en la presentación de la FA, los mecanismos fisiopatológicos 
subyacentes y las comorbilidades asociadas con respecto a 
las diferencias de sexo, género, raza/etnia, estado socioeco-
nómico, educación y diferencias entre países de ingresos ba-
jos, moderados y altos.

	ʟ La predicción personalizada del riesgo de incidencia de FA, su 
progresión y los resultados clínicos sigue siendo un desafío 
médico no resuelto. 

	ʟ Hay poco conociemiento sobre el papel de los factores psi-
cosociales y ambientales en el riesgo de FA y sus resultados 
adversos.
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Tratamiento multidisciplinario de la FA centrado  
en el paciente

	ʟ Falta demostrar el beneficio de una educación específica diri-
gida a los pacientes, los familiares y los profesionales sanita-
rios para optimizar la toma de decisiones compartida.

	ʟ Es necesario tener más evidencia sobre el papel del acceso a 
una gestión centrada en el paciente de acuerdo con los princi-
pios de AF-CARE para garantizar la igualdad en la prestación 
de atención médica y mejorar los resultados.

	ʟ No está establecido ​el lugar para realizar la monitorización 
remota y la telemedicina para la identificación y el segui-
miento de los pacientes con FA o sus subgrupos, aunque se 
aplica ampliamente.

[C] Comorbilidades y manejo de los factores de riesgo

	ʟ Los métodos para lograr una pérdida de peso consistente y re-
producible en pacientes con FA requieren una mejora sustan-
cial. A pesar de que hay alguna evidencia que demuestra los 
beneficios de la pérdida de peso, su adopción generalizada se 
ha visto limitada por la necesidad de estrategias reproducibles.

	ʟ Sigue sin conocerse la importancia del síndrome de apnea del 
sueño y su tratamiento en los resultados clínicos de la FA.

 [A] Evitar el accidente cerebrovascular y la tromboembolia

	ʟ Faltan datos sobre cómo tratar a los pacientes con riesgo bajo 
de accidente cerebrovascular (puntuación CHA2DS2-VA de 0 
o 1), ya que estos pacientes han sido excluidos de los grandes 
ensayos clínicos aleatorizados.

	ʟ No hay suficiente evidencia disponible sobre los ACO en pa-
cientes de edad avanzada, pacientes frágiles polimedicados, 
aquellos con deterioro cognitivo/demencia, sangrado recien-
te, HIC previa, insuficiencia renal terminal grave, deterioro 
hepático, cáncer u obesidad severa.

	ʟ En pacientes de edad avanzada, cambiar rutinariamente los AVK 
por ACOD se asocia con un aumento del riesgo hemorrágico; no 
obstante, se desconocen las razones por las que esto sucede.

	ʟ Es necesario definir qué subgrupo de pacientes con FA sub-
clínica asintomática detectada por dispositivos puede bene-
ficiarse del tratamiento con ACO.

	ʟ No hay evidencia sobre si se debe (re)iniciar la anticoagulación 
después de una hemorragia intracraneal y cuándo hacerlo.

	ʟ No hay evidencia sobre la anticoagulación óptima en pacien-
tes con accidente cerebrovascular isquémico o trombo auri-
cular izquierdo mientras reciben tratamiento con ACO.

	ʟ Existe incertidumbre sobre el lugar donde debe realizarse la 
oclusión de la OI y sobre cómo manejar el tratamiento anti-
trombótico posterior a dicho procedimiento.

	ʟ El equilibrio entre tromboembolia y sangrado no está claro 
en pacientes con FA y aneurismas incidentales de la arteria 
cerebral identificados en la imagen por resonancia magné-
tica cerebral.

[R] Reducir los síntomas mediante el control del ritmo  
y la frecuencia

	ʟ En algunos pacientes, la FA puede ser benigna en términos de 
síntomas y resultados. Es necesario investigar en qué pacien-
tes no se necesita control del ritmo.

	ʟ La administración de fármacos antiarrítmicos se ha visto obs-
taculizada por la baja efectividad y los efectos secundarios; 
se necesitan fármacos antiarrítmicos nuevos para aumentar 
el arsenal terapéutico de los pacientes con FA.

	ʟ Se desconoce el grado de mejoría de FA obtenida mediante el 
control del ritmo necesario para mejorar los resultados.

	ʟ Los estudios de ablación con catéter a gran escala no han 
mostrado una mejoría de los resultados en los pacientes con 
FA. Algunos estudios pequeños en subpoblaciones específi-
cas sí han observado una cierta mejoría. Esto justifica realizar 
más investigaciones que permitan ofrecer a cada paciente 
con FA objetivos terapéuticos personalizados.

	ʟ Existe incertidumbre sobre el tiempo de duración de la FA 
y el riesgo de accidente cerebrovascular cuando se realiza 
una cardioversión.

	ʟ Se desconoce el valor de la cardioversión diagnóstica para la 
FA persistente en el manejo de la FA.

	ʟ Las decisiones sobre la continuación del tratamiento con 
ACO se basan completamente en las escalas de riesgo de 
accidente cerebrovascular, independientemente de si se 
presentan (ocurren) episodios de FA; no se sabe si esto 
aplica a los pacientes que se someten a una ablación con 
catéter exitosa. 

	ʟ Existe una gran variabilidad en las estrategias y técnicas de 
ablación para pacientes con FA persistente o después de una 
primera ablación con catéter fallida para FA paroxística. Sin 
embargo, se desconoce cuál es la estrategia y las técnicas óp-
timas de ablación con catéter.

	ʟ Faltan estudios de intervención controlados con placebo 
para determinar los efectos sobre los síntomas de la FA, la 
calidad de vida y los PROMS del efecto placebo asociado con 
las intervenciones.

La vía clínica AF-CARE en contextos clínicos específicos

	ʟ No está clara la duración óptima del tratamiento triple en 
pacientes con FA que tengan un riesgo elevado de episodios 
coronarios recurrentes tras un SCA.

	ʟ Se necesita llevar a cabo más estudios sobre el papel del vaso 
coronario afectado y si esto debería modular la duración del 
tratamiento combinado de ACO y antiplaquetarios.

	ʟ No está claro el papel del tratamiento antiplaquetario en 
pacientes con FA y enfermedad arterial periférica que reci-
ben ACO.

	ʟ Hay pocos estudios sobre el uso de ACOD en pacientes con 
cardiopatía congénita, especialmente en aquellos con defec-
tos congénitos corregidos complejos.

	ʟ Se necesita una mejor estratificación del riesgo de accidente 
cerebrovascular en pacientes con FA y cáncer, o con FA posto-
peratoria o inducida por desencadenantes, para guiar las de-
cisiones sobre el tratamiento con ACO.

Cribado y prevención de la FA

	ʟ No existen estudios controlados aleatorizados con suficiente 
potencia estadística sobre la tasa de accidente cerebrovascu-
lar isquémico en pacientes sometidos a cribado para FA, tanto 
en el ámbito de la prevención primaria como en la prevención 
secundaria (posterior al accidente cerebrovascular), ni sobre 
su relación coste-eficacia.



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la fibrilación auricular 73

	ʟ ​​No se sabe con certeza cuál es la población que se puede be-
neficiar más del cribado, la duración óptima del cribado y la 
carga de FA que podría aumentar el riesgo de los pacientes 
con FA detectada mediante cribado.

	ʟ Es necesario evaluar el uso a largo plazo de tecnologías para 
la detección de la FA. 

	ʟ Aún no está claro el papel de la tecnología de fotopletismo-
grafía para el cribado de la carga de FA y la reducción de los 
accidentes cerebrovasculares.

	ʟ Es necesario aclarar cómo se pueden utilizar los nuevos dispo-
sitivos para el usuario y la tecnología portátil con fines diag-
nósticos y de monitorización en la práctica clínica habitual.

13. MENSAJES DE LA GUÍA SOBRE QUÉ HACER Y QUÉ NO HACER

En la Tabla 17 se enumeran todas las recomendaciones de Clase I y Clase III del texto junto con su nivel de evidencia.

Tabla 17. Qué hacer y qué no hacer

Recomendaciones Clasea Nivelb

Recomendaciones para el diagnóstico de la FA

Se recomienda la confirmación mediante un ECG (de 12 derivaciones, múltiple o de una sola derivación) para establecer el diagnóstico 
de FA clínica y comenzar la estratificación del riesgo y el tratamiento. I A

Recomendaciones para la evaluación de los síntomas en pacientes con FA

Se recomienda evaluar el impacto de los síntomas relacionados con la FA antes y después de realizar cambios importantes en el 
tratamiento para guiar la toma de decisiones compartida y las opciones terapéuticas. I B

Recomendaciones para la evaluación diagnóstica en pacientes con FA de nueva aparición

Se recomienda un ecocardiograma transtorácico en pacientes con diagnóstico de FA cuando los resultados de esta prueba puedan 
orientar las decisiones terapéuticas. I C

Recomendaciones para la atención y la educación centradas en el paciente

Se recomienda la educación dirigida a pacientes, familiares, cuidadores y profesionales de la salud para optimizar la toma de decisiones 
compartida, facilitando el debate abierto tanto sobre los beneficios como sobre los riesgos asociados a cada opción terapéutica. I C

Se recomienda el acceso a un manejo centrado en el paciente según los principios de AF-CARE en todos los pacientes con FA, 
independientemente del género, la etnia y el nivel socioeconómico, para garantizar la igualdad en la prestación de la atención sanitaria y 
mejorar los resultados.

I C

Recomendaciones para el manejo de la comorbilidad y los factores de riesgo en la FA

Se recomienda la identificación y el manejo de los factores de riesgo y las comorbilidades como parte integral del tratamiento de la FA. I B

Se recomienda un tratamiento antihipertensivo en pacientes con FA e hipertensión para reducir la recurrencia y la progresión de la FA y 
prevenir eventos cardiovasculares adversos. I B

Se recomiendan los diuréticos en pacientes con FA, IC y congestión para aliviar los síntomas y facilitar el manejo de la FA. I C

Se recomienda un tratamiento médico adecuado para la IC en pacientes con FA que presenten IC y FEVI deteriorada para reducir los 
síntomas o la hospitalización por IC y prevenir la recurrencia de la FA. I B

Se recomiendan los inhibidores SGLT2 para pacientes con IC y FA, ​​independientemente de la FEVI, para reducir el riesgo de 
hospitalización por IC y muerte cardiovascular. I A

Se recomienda un control glucémico eficaz como parte del manejo integral de los factores de riesgo en personas con diabetes mellitus y 
FA, ​​para reducir la carga, la recurrencia y la progresión de la FA. I C

Se recomienda la pérdida de peso como parte del manejo integral de los factores de riesgo en personas con sobrepeso y obesidad con FA 
para reducir los síntomas y la carga de FA, con un objetivo de reducción de 10 % o más en el peso corporal. I B

Se recomienda un programa de ejercicio físico personalizado en personas con FA paroxística o persistente para mejorar la capacidad 
cardiorrespiratoria y reducir la recurrencia de la FA. I B

Se recomienda reducir el consumo de alcohol a ≤3 bebidas estándar (≤30 gramos de alcohol) por semana como parte del manejo integral 
de los factores de riesgo para reducir la recurrencia de la FA. I B

Cuando se evalúa la apnea obstructiva del sueño en individuos con FA, no se recomienda utilizar únicamente cuestionarios basados ​​en 
los síntomas. III B

Recomendaciones para la evaluación y el manejo del riesgo tromboembólico en la FA

Se recomienda ACO en pacientes con FA clínica con riesgo tromboembólico elevado para prevenir el accidente cerebrovascular 
isquémico y la tromboembolia. I A

Continúa
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Se recomienda una puntuación CHA2DS2-VA de 2 o más como indicador de riesgo tromboembólico elevado para tomar decisiones sobre 
el inicio de la ACO. I C

Se recomienda ACO en todos los pacientes con FA y miocardiopatía hipertrófica o amiloidosis cardiaca, independientemente de la 
puntuación CHA2DS2-VA, para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. I B

Se recomienda una reevaluación personalizada del riesgo tromboembólico a intervalos periódicos en pacientes con FA para garantizar 
que se inicie la anticoagulación en los pacientes apropiados. I B

No se recomienda el tratamiento antiplaquetario como alternativa a la anticoagulación en pacientes con FA para prevenir el accidente 
cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. III A

No se recomienda utilizar el patrón temporal de la FA clínica (paroxística, persistente o permanente) para determinar la necesidad de ACO. III B

Recomendaciones para la anticoagulación oral en la FA

Se recomiendan los ACOD en lugar de los AVK para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia, excepto en 
pacientes con válvulas cardiacas mecánicas o estenosis mitral de moderada a grave. I A

Se recomienda un objetivo de INR de 2,0 a 3,0 para pacientes con FA que reciben AVK para la prevención de accidentes cerebrovasculares 
para garantizar la seguridad y la eficacia. I B

Se recomienda cambiar a ACOD en pacientes elegibles que no han podido mantener un tiempo adecuado en el rango terapéutico con un 
AVK (TTR <70%) para prevenir la tromboembolia y la hemorragia intracraneal. I B

No se recomienda usar una dosis reducida de ACOD, a menos que los pacientes cumplan con los criterios específicos de ACODc, para 
prevenir la dosificación insuficiente y los episodios tromboembólicos evitables. III B

Recomendaciones sobre la combinación de fármacos antiplaquetarios con anticoagulantes orales para la prevención de los accidentes 
cerebrovasculares

No se recomienda agregar tratamiento antiplaquetario a la ACO en pacientes con FA con el objetivo de prevenir el accidente 
cerebrovascular isquémico o la tromboembolia. III B

Recomendaciones para la tromboembolia arterial a pesar de la anticoagulación

No se recomienda añadir tratamiento antiplaquetario a la anticoagulación en pacientes con FA para prevenir accidentes 
cerebrovasculares embólicos recurrentes. III B

No se recomienda cambiar de un ACOD a otro, o de un ACOD a un AVK, sin una indicación clara en pacientes con FA para prevenir un 
accidente cerebrovascular embólico recurrente. III B

Recomendaciones para la oclusión quirúrgica de la orejuela izquierda

Se recomienda el cierre quirúrgico de la OI como complemento a la ACO en pacientes con FA sometidos a cirugía cardiaca para prevenir 
el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. I B

Recomendaciones para la evaluación del riesgo hemorrágico

Se recomienda la evaluación y el manejo de los factores de riesgo hemorrágico modificables en todos los pacientes elegibles para ACO, 
como parte de una toma de decisiones compartida para garantizar la seguridad y prevenir el sangrado. I B

No se recomienda el uso de escalas de riesgo hemorrágico para decidir si se inicia o no la ACO en pacientes con FA para evitar el uso 
insuficiente de la anticoagulación. III B

Recomendaciones para el manejo del sangrado en pacientes anticoagulados

Se recomienda interrumpir la anticoagulación y realizar intervenciones diagnósticas o terapéuticas en pacientes con FA con sangrado 
activo hasta que se identifique y resuelva la causa del mismo. I C

Recomendaciones para el control de la frecuencia cardiaca en pacientes con FA

Se recomienda tratamiento de control de la frecuencia en pacientes con FA, como tratamiento inicial en el contexto agudo, como 
complemento a los tratamientos de control del ritmo o como estrategia de tratamiento única para controlar la frecuencia cardiaca y 
reducir los síntomas.

I B

Se recomiendan bloqueadores beta, diltiazem, verapamilo o digoxina como fármacos de primera elección en pacientes con FA y FEVI 
>40% para controlar la frecuencia cardiaca y reducir los síntomas. I B

Se recomiendan bloqueadores beta y/o digoxina en pacientes con FA y FEVI ≤40% para controlar la frecuencia cardiaca y reducir los síntomas. I B

Recomendaciones sobre conceptos generales en el control del ritmo

Se recomienda la cardioversión eléctrica en pacientes con FA con inestabilidad hemodinámica aguda o que empeora para mejorar los 
resultados inmediatos en el paciente. I C

Se recomiendan los ACOD en lugar de los AVK en pacientes elegibles con FA que se someten a cardioversión para reducir el riesgo 
tromboembólico. I A

Continúa
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Se recomienda ACO terapéutica durante al menos 3 semanas (adherencia a los ACOD o INR ≥2,0 para AVK) antes de la cardioversión 
programada de FA y flúter auricular para prevenir la tromboembolia relacionada con el procedimiento. I B

Se recomienda la ecocardiografía transesofágica si no se han administrado 3 semanas de ACO terapéutica, para excluir el trombo 
cardiaco y permitir una cardioversión precoz. I B

Se recomienda continuar con la ACO durante al menos 4 semanas en todos los pacientes después de la cardioversión y a largo plazo en 
pacientes con factores de riesgo tromboembólico, independientemente de si se logra el ritmo sinusal, para prevenir la tromboembolia. I B

No se recomienda la cardioversión precoz sin anticoagulación adecuada o ecocardiografía transesofágica si la duración de la FA es 
superior a 24 h o si hay margen para esperar a la cardioversión espontánea. III C

Recomendaciones para la cardioversión farmacológica de la FA

Se recomienda la flecainida o la propafenona i.v. cuando se desea la cardioversión farmacológica de la FA de inicio reciente, excluyendo a 
los pacientes con hipertrofia ventricular izquierda grave, ICFEr o EAC. I A

Se recomienda el vernakalant i.v. cuando se desea la cardioversión farmacológica de una FA de inicio reciente, excluyendo a los pacientes 
con SCA reciente, ICFEr o estenosis aórtica grave. I A

Se recomienda la amiodarona i.v. cuando se desea la cardioversión farmacológica de la FA en pacientes con hipertrofia ventricular 
izquierda grave, ICFEr o EAC, aceptando que puede haber un reatraso en la cardioversión I A

No se recomienda la cardioversión farmacológica en pacientes con disfunción sinusal, alteraciones de la conducción auriculoventricular 
o intervalo QTc prolongado (>500 ms), a menos que se hayan sopesado los riesgos de proarritmia y bradicardia III C

Recomendaciones sobre los fármacos antiarrítmicos para el mantenimiento a largo plazo del ritmo sinusal

Se recomienda la amiodarona en pacientes con FA e ICFEr que requieran tratamiento farmacológico antiarrítmico a largo plazo para 
prevenir la recurrencia y progresión de la FA, con una vigilancia cuidadosa y control de la toxicidad extracardiaca. I A

Se recomienda la dronedarona en pacientes con FA que requieran control del ritmo a largo plazo, incluidos aquellos con ICFEm, ICFEc, 
cardiopatía isquémica o valvulopatía para prevenir la recurrencia y progresión de la FA. I A

Se recomienda la flecainida o la propafenona en pacientes con FA que requieran control del ritmo a largo plazo para prevenir la 
recurrencia y progresión de la FA, excluyendo aquéllos con deterioro de la función sistólica del ventrículo izquierdo, HVI grave o EAC. I A

No se recomienda el tratamiento con fármacos antiarrítmicos en pacientes con trastornos avanzados de la conducción, a menos que se 
proporcione estimulación antibradicardia. III C

Recomendaciones para la ablación con catéter de la FA

Toma de decisiones compartida

Se recomienda la toma de decisiones compartida cuando se considera la ablación con catéter para la FA, teniendo en cuenta los riesgos 
del procedimiento, los posibles beneficios y los factores de riesgo de recurrencia de la FA. I C

Pacientes con FA resistentes o intolerantes al tratamiento con fármacos antiarrítmicos

Se recomienda la ablación con catéter en pacientes con FA paroxística o persistente resistente o intolerante al tratamiento con fármacos 
antiarrítmicos para reducir los síntomas, la recurrencia y la progresión de la FA. I A

Tratamiento de control del ritmo de primera línea

Se recomienda la ablación con catéter como una opción de primera línea dentro de una estrategia de control del ritmo con toma de 
decisiones compartida en pacientes con FA paroxística, para reducir los síntomas, la recurrencia y la progresión de la FA. I A

Pacientes con insuficiencia cardiaca

Se recomienda la ablación con catéter de la FA en pacientes con FA e ICFEr con alta probabilidad de miocardiopatía inducida por 
taquicardia para revertir la disfunción ventricular izquierda. I B

Recomendaciones para la anticoagulación en pacientes que se someten a ablación con catéter

Se recomienda iniciar la ACO al menos 3 semanas antes de la ablación con catéter en pacientes con FA con riesgo tromboembólico 
elevado, para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia perioperatoria. I C

Se recomienda la ACO ininterrumpida en pacientes sometidos a ablación con catéter de FA para prevenir el accidente cerebrovascular 
isquémico y la tromboembolia perioperatoria. I A

Se recomienda continuar con la ACO durante al menos 2 meses tras la ablación de la FA en todos los pacientes, independientemente 
del resultado del ritmo o la puntuación CHA2DS2-VA, para reducir el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico perioperatorio y 
la tromboembolia.

I C

Se recomienda continuar con la ACO tras la ablación de la FA según la puntuación CHA2DS2-VA del paciente, y no según el éxito percibido 
del procedimiento de ablación, para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. I C

Continúa
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Recomendaciones para la ablación endoscópica e híbrida de la FA

Se recomienda continuar con la ACO en pacientes con FA con riesgo tromboembólico elevado tras una ablación concomitante 
endoscópica o híbrida de la FA, independientemente del resultado del ritmo o del cierre de la OI, para prevenir el accidente 
cerebrovascular isquémico y la tromboembolia.

I C

Recomendaciones para la ablación de la FA durante la cirugía cardiaca

Se recomienda la ablación quirúrgica concomitante en pacientes sometidos a cirugía de la válvula mitral y FA que sean aptos para una 
estrategia de control del ritmo 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 expertos en arritmias.

I A

Se recomienda la obtención de imágenes intraoperatorias para la detección de trombos en la aurícula izquierda en pacientes sometidos 
a ablación quirúrgica con el fin de guiar la estrategia quirúrgica, independientemente del uso de ACO, para prevenir el accidente 
cerebrovascular isquémico y la tromboembolia perioperatoria.

I C

Recomendaciones para los pacientes con síndrome coronario agudo o que se someten a intervención percutánea

Recomendaciones generales para los pacientes con FA e indicación de tratamiento antiplaquetario concomitante

Para el tratamiento combinado con fármacos antiplaquetarios, se recomienda un ACOD en pacientes elegibles en lugar de un AVK para 
mitigar el riesgo hemorrágico y prevenir la tromboembolia. I A

Recomendaciones para los pacientes con FA y SCA

Se recomienda la interrupción precoz (≤1 semana) de la aspirina y la continuación de ACO (preferiblemente ACOD) con un inhibidor de 
P2Y12 (preferiblemente clopidogrel) hasta 12 meses, en pacientes con FA y SCA sometidos a una ICP sin complicaciones, para evitar un 
sangrado mayor si el riesgo de trombosis es bajo o el riesgo de sangrado es alto.

I A

Recomendaciones para los pacientes con FA que se someten a ICP

Tras una ICP sin complicaciones, se recomienda la interrupción precoz (≤1 semana) de la aspirina y la continuación de ACO y un inhibidor 
de P2Y12 (preferiblemente clopidogrel) hasta 6 meses, para evitar un sangrado importante si el riesgo isquémico es bajo. I A

Recomendaciones para los pacientes con FA y enfermedad coronaria o vascular crónica

No se recomienda el tratamiento antiplaquetario más allá de 12 meses en pacientes estables con enfermedad coronaria o vascular 
crónica tratados con ACO, debido a la falta de eficacia y para evitar hemorragias mayores. III B

Recomendaciones para el manejo de la FA postoperatoria

Se recomienda el tratamiento perioperatorio con amiodarona cuando se desea un tratamiento farmacológico para prevenir la FA 
postoperatoria tras una cirugía cardiaca. I A

No se recomienda el uso sistemático de bloqueadores beta en pacientes sometidos a cirugía no cardiaca para la prevención de la FA 
postoperatoria. III B

Recomendaciones para los pacientes con accidente cerebrovascular embólico de causa desconocida

Se recomienda un seguimiento prolongado de la FA en pacientes con ACVEOI para guiar las decisiones terapéuticas de la FA. I B

No se recomienda iniciar ACO en pacientes con ACVEOI sin FA documentada debido a la falta de eficacia en la prevención del accidente 
cerebrovascular isquémico y la tromboembolia. III A

Recomendaciones para las pacientes con FA durante el embarazo

Se recomienda la cardioversión eléctrica inmediata en pacientes con FA durante el embarazo e inestabilidad hemodinámica, o FA 
preexcitada, para mejorar los resultados maternos y fetales. I C

Se recomienda la anticoagulación terapéutica con HBPM o AVK (excepto AVK durante el primer trimestre o posterior a la semana 36) 
para pacientes embarazadas con FA con riesgo tromboembólico elevado, para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia.

I C

Se recomiendan los bloqueadores beta-1 selectivos para el control de la frecuencia cardiaca de la FA durante el embarazo con el fin de 
reducir los síntomas y mejorar los resultados maternos y fetales, excepto el atenolol. I C

Recomendaciones para la prevención de la tromboembolia arterial en el flúter auricular

Se recomienda la ACO en pacientes FLA con riesgo tromboembólico elevado para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico y la 
tromboembolia. I B

Recomendaciones para el cribado de la FA

Se recomienda que un médico revise un ECG (de 12 derivaciones, de una o varias derivaciones) para proporcionar un diagnóstico 
definitivo de FA y comenzar el tratamiento adecuado. I B

Se recomienda la evaluación rutinaria del ritmo cardiaco durante las visitas médicas en todas las personas ≥65 años para la detección 
precoz de la FA. I C

Continúa
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Recomendaciones para la prevención primaria de la FA

Se recomienda mantener una presión arterial óptima en la población general para prevenir la FA, con IECA o ARA II como tratamiento de 
primera línea. I B

Se recomienda un tratamiento médico adecuado de la IC en personas con ICFEr para prevenir la FA. I B

Se recomienda mantener un peso normal (IMC 20-25 kg/m2) para la población general para prevenir la FA. I B

Se recomienda mantener un estilo de vida activo para prevenir la FA, equivalente a 150-300 minutos semanales de actividad física 
aeróbica de intensidad moderada o 75-150 minutos semanales de actividad física aeróbica de intensidad vigorosa. I B

Se recomienda evitar el consumo excesivo de alcohol en la población general para prevenir la FA. I B

ACOD, anticoagulantes orales de acción directa; ACVEOI, accidente cerebrovascular embólico de origen indeterminado; AF-CARE, Fibrilación auricular—[C] 
Comorbilidad y manejo de los factores de riesgo, [A] Evitar los accidentes cerebrovasculares y la tromboembolia arterial, [R] Reducir los síntomas mediante 
el control del ritmo y la frecuencia, [E] Evaluación y reevaluación periódica; ARA, antagonista del receptor de angiotensina; AVK, antagonista de la vitamina 
K; CHA2DS2-VA, Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad ≥75 años (2 puntos), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular/accidente isquémico 
transitorio/tromboembolia arterial previa (2 puntos), enfermedad vascular, edad 65–74 años; ECG, electrocardiograma; FA, fibrilación auricular; FAA, 
fármaco antiarrítmico; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; FLA, flúter auricular; HBPM, heparina de bajo peso molecular; IC, insuficiencia 
cardiaca; ICFEc, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada; ICFElr, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección ligeramente reducida; ICFEr, 
insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; ICM, índice de masa corporal; ICP, intervención coronaria percutánea; IECA, inhibidor de la enzima 
convertidora de angiotensina; INR, razón internacional normalizada (o tiempo de protrombina); OI, orejuela izquierda; SCA, síndrome coronario agudo; SGLT2, 
cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; TTR, tiempo en rango terapéutico.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

14. TABLAS DE NIVELES DE EVIDENCIA

Las Tablas de Evidencia están disponibles en European Heart Journal.
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vestigación.
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