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TABLA DE ANTIARRÍTMICOS…. 

 

ESTUDIOS: N, P SIGNIFICATIVAS… 

 

ETC… 

 



Caso clínico 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho. ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 



Caso clínico 

¿Es importante especificar el tipo de FA? 

¿Es correcto hablar de “FA crónica?” 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho . ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 



Tipos de FIBRILACIÓN AURICULAR 

PERMANENTE NO VALVULAR 

PAROXÍSTICA 

PERSISTENTE 

* PERSISTENTE DE 

LARGA DURACIÓN (12 

MESES) 



 

 

 

 

• Guía AHA FA 2014:  

    Ausencia de estenosis mitral REUMÁTICA, prótesis valvular 

o cualquier tipo de reparación sobre válvula mitral 

 

• Ministerio de Sanidad:  

    Aquella que NO se asocia a estenosis mitral u otra 

valvulopatía significativa (que requiera tratamiento 

programado o ya realizado)  

Tipos de FIBRILACIÓN AURICULAR 



Caso clínico 

¿Es importante especificar el tipo de FA? SÍ 

¿Es correcto hablar de “FA crónica?” NO 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC (FA permanente no valvular) 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho. ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 



Caso clínico 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho. ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 

Ha sangrado…¿Tenía criterios de anticoagulación?  

¿Qué riesgo hemorrágico existía?; si este era alto, 

¿estaría contraindicada la anticoagulación? 



Escalas 

FA NO VALVULAR 

RIESGO VERDADERAMENTE BAJO: 0ptos 

ESTRATIFICACIÓN POR PUNTOS: EEUU vs EU 



• NO CONTRAINDICA (corrección de valores controlables) 

• Análisis Olesen y Friberg (beneficio clínico neto para ACO : riesgos altos) 

 

• HAS BLED 3 o más riesgo alto PARA ACO Y ANTIAGREGACIÓN! 

– CUIDADO CON “FA ANTIAGREGADA”!!!!!!!!!! 

 

 

• NO HAY ESTUDIO QUE MUESTREN UN BENEFICIO AL ADMINISTRAR AAS EN RELACIÓN A LA 
PREVENCIÓN DE ICTUS CARDIOEMBÓLICOS 

– SPAF-1TRAIL (INEFECTIVA EN MAYORES DE 75 AÑOS) 

 

• AAS + CLOPIDOGREL: SANGRA  MUCHO MÁS Y NO MUCHO MÁS BENEFICIO 

– ACTIVE-A (0.8% menos de eventos al año, pero 0.7% más de sangrado mayores) 

 

• AVERROES 

– AAS VS APIXABAN: AAS NETAMENTE INFERIOR CON INCIDENCIA SIMILAR DE 
SANGRADO 

Escala HAS BLED 

NEGACIÓN A LA ANTICOAGULACIÓN… 



Caso clínico 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho. ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 

Ha sangrado…¿Tenía criterios de anticoagulación? SÍ  

¿Qué riesgo hemorrágico existía? ALTO; si este era alto, 

¿estaría contraindicada la anticoagulación?. NO 



Caso clínico 

¿Cuál sería el tratamiento al alta en 

relación a profilaxis tromboembólica? 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho. ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 



Posibilidades 





Posibilidades 



¿Por qué surgen ACD? 

Congreso de las Enfermedades 

Cardiovasculares SEC 2014 

FANTASIIA  



¿Por qué surgen ACD? 

Control Subóptimo del INR. ESTUDIO FIATE  

• Características de los pacientes y abordaje terapéutico de la fibrilación auricular en 
atención primaria en España: Estudio FIATE. 

  Estudio transversal, Multicentrico, en centros de salud de España. 

 Muestreo bietápico por comunidades y centros de salud. Participaron 185 médicos de familia. 

  De 3.759 pacientes con FA aleatorizados centralizadamente  

-Edad Media: 74(11). 

-50,4% mujeres. 

-(78%) FA permanente asociada a frecuente 

comorbilidad (hipertensión 75%, obesidad 30%, 

diabetes 27%, insuficiencia cardiaca 20%, 

cardiopatía isquémica 17% y riesgo social 15%).  

-El seguimiento era principalmente realizado en 

atención primaria (72%), presentando un 66% de 

los pacientes su último international 

normalized ratio (INR, «razón normalizada 

internacional») en rango terapéutico, que 

descendía al 33% al considerar los 3 últimos 

INR (p < 0,001).  

Lobos-Bejarano.  Med Clin(Barc) 2013, Octubre, Vol 141, numero 7. 



¿Por qué surgen ACD? 

No solo mal anticoagulados…. 

Anticoagulamos POCO!!! 



¿Por qué surgen ACD? 

10% vs 50% 



 

8 evaluaciones económicas de DAB vs. WAR en prevención de 

ictus en FANV publicadas en journals peer review hasta la fecha  

 
      * Coste-efectivo para toda la población: 

– Sorensen (Canadá)1  

– Kansal (Reino Unido)2  

– Langkilde (Dinamarca)3  

– González – Juanatey (España)4 

* Coste-efectivo en pacientes con ictus o AIT previo:  
- Kamel (EEUU) 5   

* Coste-efectivo sólo en determinados subgrupos: 
-    Freeman (EEUU) 6,7:  ≥65 años con CHADS2 ≥1. 

-    Shah (EEUU) 8: alto riesgo de hemorragia, CHADS2: 1-2 y control deficiente del INR (TRT 

<57,1%), CHADS2: 3 o superior, a menos que control excelente de INR  (TRT >72,6%).  

 

 

¿Por qué surgen ACD? 



Son los fármacos más y mejor estudiados en el mundo cardiovascular* 



¿CUAL ES MEJOR? 

¿SON CONSISTENTES LOS RESULTADOS ENCONTRADOS EN 

LOS ENSAYOS CLÍNICOS CON EL MUNDO REAL? 



 DURANTE EL PERIODO DE ESTUDIO SE IDENTIFICARON 29,338 PACIENTES ELIGIBLES 

Análisis retrospectivo de la 

base de datos Truven 

Marketscan Commercial and 

Medicare  

Periodo de reclutamiento:  

1 Enero 2013 –  

31 Diciembre 2013 

• Statistical methods were 

applied to adjust for 

baselines difference in the 

treatment populations 

 

Población de Estudio 

• >18 años 

• Sin uso previo de 

anticoagulantes: NAIVE 

• Ausencia de enfermedad 

valvular, FA transitoria, 

cirugía cardiaca o historia de 

TEV durante el periodo 

basal 

Warfarina 

N=12,713 

Rivaroxaban 

N=10,050 

Dabigatran 

N=4,173 

Apixaban 

N=2,402 

Real World Comparison of Major Bleeding Risk Among Non-Valvular Atrial Fibrillation Patients Newly Initiated on 

Apixaban, Dabigatran, Rivaroxaban or Warfarin. 

• Objetivo: comparar el riesgo de sangrado mayor y el riesgo de cualquier tipo de 

sangrado  en pacientes con FANV tratados con apixaban, dabigatrán o 

rivaroxabán en EEUU 

European Heart Journal ( 2015 ) 36 

( Abstract Supplement ), 1085 



Real World Comparison of Major Bleeding Risk Among Non-Valvular Atrial Fibrillation 

Patients Newly Initiated on Apixaban, Dabigatran, Rivaroxaban or Warfarin.  



Estudio Medicare. Diseño 

• Estudio observacional de la base de datos Medicare (EE UU) 

• Promovido de forma independiente por la FDA 

• > 134.000 pacientes con FANV 

 

 

• Más de 2 años de seguimiento 

• Comparación de tasas de: 

• Ictus isquémico 

• HIC 

• Hemorragia gastrointestinal grave 

• IAM 

• Mortalidad 



Medicare analysis1 

HR (IC del 95%) 

Ictus isquémico 

0,70 (0,57-0,85)  

0,88 (0,60-1,27) 

 
Mortalidad 

0,76 (0,67-0,86) 

0,95 (0,78-1,16) 

 
Hemorragia GI grave 

1,51 (1,32-1,73)  

1,01 (0,78-1,31) 

 
HIC 

0,30 (0,21-0,42) 

0,46 (0,26-0,81) 

A favor de warfarina 

0,1 2,0 1,0 

A favor de dabigatrán 

Dabigatrán 150 mg BID  
(n = 56.576)  

Dabigatrán 75 mg BID  
(n = 10.522) 

Dabigatrán vs. warfarina  
 
 
 

RR 20% 
 
 
 
  

 
 
 
 

RR 14% 
 
 
 
  

 
 
 
 

RR 66% 
 
 
 
  

Resultado conjunto D150 + D75 

MEDICARE. Resultados de las variables principales del estudio 



Tasa de incidencia por 
1.000 personas-años HR ajustada 

(IC del 95%) 
Dabigatrán Warfarina 

Ictus isquémico 11,3 13,9 0,80 (0,67-0,96) 

Hemorragia intracraneal 3,3 9,6 0,34 (0,26-0,46) 

Hemorragia intracerebral 2,4 7,3 0,33 (0,24-0,47) 

Mortalidad 32,6 37,8 0,86 (0,77-0,96) 

Hemorragia grave 42,7 43,9 0,97 (0,88-1,07) 

Total de hemorragias 
hospitalizadas 

59,3 58,8 1,00 (0,92-1,09) 

Hemorragia GI grave 34,2 26,5 1,28 (1,14-1,44) 

IAM 15,7 16,9 0,92 (0,78-1,08) 

La incidencia de IAM fue similar entre dabigatrán y warfarina 









Caso clínico 

¿Cuál sería el tratamiento al alta en 

relación a profilaxis tromboembólica? 

APIXABAN/DABIGATRÁN 110 MG 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho. ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 



El tratamiento de la hemorragia relacionada con estos fármacos consiste en las medidas 

generales de soporte vital, transfusión de hemoderivados, mantener la volemia y esperar a que su 

efecto desaparezca, dado que su vida media es corta y su eliminación, rápida 

Complejo protrombínico con factores activados o factor VIIa recombinante (r-FVIIa), que generen 

trombina suficiente para favorecer la hemostasia. La experiencia clínica es escasa, pero se proponen 

porque hay datos experimentales en modelos animales o en voluntarios sanos 

TERAPIA PUENTE:  PRÓTESIS VALVULARES* 

antiVIK---ACD---INR 2 



Documento elaborado de forma conjunta por el Grupo de Trabajo de Trombosis y las secciones de 

Arritmias (EHRA), Intervencionismo Coronario (EAPCI) y Cuidados Cardíacos Agudos (ACCA) de la 

Sociedad Europea Cardiología con la aprobación de la Heart Rhythm Society (HRA) 

FARMACO-ACTIVO DE NUEVA 
GENERACIÓN O CONVENCIONAL 

HAS BLED ≥3 HAS BLED ˂3 

6 MESES 4 SEMANAS 

CLOPIDOGREL* o AAS + ACO (1 AÑO) 

ANTICOAGULACIÓN INDEFINIDA  

AAS 75-100 

Clopidogrel 75 

    *Ticagrelol Prasugrel 

DBT 110, RIV 15, APIX 2.5 

AVK INR 2-3 

CHA2DS2VASc 1 

AAS + CLOPIDOGREL 

CHA2DS2VASc ≥2 

AAS + CLOPIDOGREL + ACO* 



- El período de un año  contemplado en el visado como necesario para  considerar si el   control del  

INR  de un paciente es adecuado es una decisión arbitraria  no avalada  por la  evidencia científica 

 

- No se dota a los profesionales de herramientas útiles y eficaces para determinar el buen control del  

INR  de sus pacientes 

 

- En determinados pacientes , más aun con alto riesgo trombótico ó alto riesgo hemorrágico  debería 

contemplarse el cambio a ACD si TTR < 50%  en los últimos  4 a 6 meses  

 

- Las  indicaciones  que incluye el visado deben ser orientativas para el  facultativo  , pero no  

impositivas,  ya que  en última instancia debe ser la valoración  de cada caso individual  la que 

establezca la decisión final  del clínico 

 



Caso clínico 

¡Cuidado!, FA rápida 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho. ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 



• Evitar factores desencadenantes 

• Beta bloqueantes  

• AC no dihidropiridínicos 

– No en IC o con disfución de VI.  

• Digoxina 

– NO DE PRIMERA LINEA, asociado a BB en IC (niveles bajos) 

– Prudente: MORTALIDAD??? 

• Amiodarona 

– NO DE PRIMERA LÍNEA 

• Menos efectivo que los anteriores 

• Tarda más tiempo en hacer efecto 

– Pacientes críticos 

– Crónica: resto contraindicados o no se logre obejtivo 

– NO DRONEDARONA 

 

 

 

Control de frecuencia 

Circulation. 2015 Sep 17. pii: CIRCULATIONAHA.114.013709 

Rate-Control Treatment and Mortality 

in Atrial Fibrillation. 

J Cardiovasc Pharmacol. 2015 Sep;66(3): 

Digoxin Is Associated With Increased All-cause 

Mortality in Patients With Atrial 

Fibrillation Regardless of Concomitant Heart 

Failure: A Meta-analysis. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26384160
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26384160
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26348825
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26348825
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26348825
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26348825
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26348825


• Oral (1ª opción) 

• Intravenosa 

– Metoprolol 2.5 a 5 mg iv, 3 dosis 

– Esmolol 500 mcg/Kg bolo 

– Propranolol 1 mg iv 

– Verapamilo o Diltiazem 

– Digoxina 0.25 mg, maximo 1.5 mg al día 

– Amiodarona 300 mg en 1 hora, 10-50 mg/h 

• Cardioversión  

– Inestabilidad 

 

Control de frecuencia 



80 lpm…pero puede llegar a ser de 110 lpm en ASINTOMÁTICO Y CON FEVI PRESERVADA 

Control de frecuencia 

 implantación de marcapasos acompañada de ablación del NAV. 



Caso clínico 

¡Cuidado!, FA rápida 

• Mujer de 75 años, Barthel 100, con antecedentes de HTA,  DM2,  anemia de perfil 
crónico, estenosis aórtica leve y fibrilación auricular anticoagulada con acenocumarol 
(INR lábiles) en la que se opta por control de FC 

 

• Cuadro de focalidad neurológica (hemiparesia izquierda 3/5), objetivándose en TAC 
ictus hemorrágico hemisférico derecho. ICH 0 puntos. Ingreso en PLANTA DE MI.  

 

• Evolución en planta es favorable, recuperando casi por completo la movilidad de 
hemicuerpo izquierdo (4+/5), pudiendo realizar sus tareas habituales sin problemas y  
con disminución radiológica del volumen del hematoma en TAC de control. ALTA A LOS 
7 DÍAS.  

 

BETA BLOQUEANTES 



• ¿Por qué no busco control de ritmo? 

– No diferencias en cuanto a mortalidad 

– No diferencias en cuanto a calidad de vida 

– No diferencias en cuanto a remodelado 

– No diferencias a nivel coste efectivo. 

 

– LO FUNDAMENTAL PARA EVITAR EL DESARROLLO DE IC ES EL 

CONTROL DE LA FC.  

 

– PACIENTES JÓVENES SINTOMÁTICOS.   

Control de frecuencia 



• CONTROL DE RITMO: 4 NIVELES DE DECISIÓN 

  

– 1. ¿ES SEGURO PASAR A RITMO SINUSAL? 

 

– 2. ¿QUÉ PROBABILIDAD DE ÉXITO TENGO? 

 

– 3. ¿EXISTE CARDIOPATÍA ESTRUCTURAL? 

 

– 4. ¿CÓMO VOY A MANTENER EL RITMO SINUSAL? 

 

Control de ritmo 



• 1. ¿ES SEGURO PASAR A RITMO SINUSAL? 

 

• Riesgo de cardioembolia tras la cardioversión (eléctrica o farmacológica es muy 
alto, más en los primeros días/semanas –aturdimiento auricular-) 

 

• SOLO ME PLANTEARÉ CV SI:  

– ESTOY SEGURO QUE LA FA ES MENOR DE 48 H 

– ANTICOAGULACIÓN PREVIA CORRECTA 3 SEMANAS PREVIAS 

– ETE QUE DESCARTE TROMBOS EN AURÍCULA IZQUIERDA 

– INESTABILIDAD HEMODINÁMICA/URGENCIA VITAL 

 

– SIEMPRE DEBE PRIMAR LA SEGUIRDAD 

– EN CASO DE DUDA…ANTIACOAGULACIÓN Y VALORACIÓN DE CV 
ELECTIVA TRAS 3 SEMANAS DE ANTICOAGULACIÓN.  

Control de ritmo 



• 1. ¿ES SEGURO PASAR A RITMO SINUSAL? 

 

• Normas generales para la tromboprofilaxis en la restauración del ritmo sinusal.  

 

 - MENOS DE 24 H, NO VALVULOPATÍA O NO EMBOLIA PREVIA 

  -  HBPM, Hsod, IDT  previa*  CV sin precisar tratamiento posterior 

  - * Riesgo embólico alto SÍ MANTENER ANTICOAGULACIÓN 4 SEMANAS 

 

 - MÁS DE 48 H O CRONOLOGÍA INCIERTA 

  - ACO 3 SEMANAS ANTES Y 4 SEMANAS DESPUES DEL PROCEDIMIENTO 

  - ETE, HEPARINA Y ACO 4 semanas después 

 

 - CV EMERGENTE: HEPARINA + ACO 4 SEMANAS DESPUÉS.  

 - FA Y FLUTTER IGUAL ESTRATEGIA 

 - CV ELECTRICA Y FARMACOLÓGICA IGUAL ESTRATEGIA 

 - PUEDEN USARSE LOS ACO DIRIGIDOS  

Control de ritmo 



• 2. ¿QUÉ PROBAILIDAD DE ÉXITO TENGO? 

 

• Factores a favor de perseguir el ritmo sinusal:  

– PRIMER EPISODIO 

– TIPO: PAROXÍSITCA 

– SECUNDARIA A ENFERMEDAD TRANSITORIA (ej: cirugía, tiroides, tóxicos…) 

 

• Factores en contra de perseguir el ritmo sinusal:  

– Duración superior a 2 años 

– Recaída precoz  (1 mes) 

– Valvulopatía mitral 

– AI dilatada (superior a 55 mm) 

 

Control de ritmo 



• 3. ¿EXISTE CARDIOPATÍA ESTRUCTURAL? 

• Hª clínica, anamnesis, EF, Rx tórax y EKG 

• Ecocardiograma 

 

 

 

• SÍ EXISTE  

– CVE SINCRONIZADA  (lo más efectivo y  seguro) 

– IC III-IV: Amiodarona 

– No IC/NO estenosis aórtica severa: Vernakalant 

 

• NO EXISTE (usar los más eficaces) 

– CVE SINCRONIZADA  (lo más efectivo y  seguro) 

– Flecainida/propafenona/Dofetilide/Ibutilide 

Control de ritmo 
Vernakalant es un nuevo 

fármaco antiarrítmico que se ha 

demostrado eficaz en la 

restauración del ritmo sinusal en 

la fibrilación auricular (FA) de 

reciente comienzo. Su 

mecanismo de acción se basa 

en el bloqueo parcialmente 

selectivo de corrientes de 

potasio del miocardio auricular, 

prolongando el periodo refractario 

auricular sin afectar 

significativamente a la 

refractariedad ventricular. Esto le 

confiere el beneficio potencial de 

un bajo efecto proarritmogénico 

ventricular, incluso en pacientes 

con cardiopatía estructural. 

* toda cardiopatía estructural, salvo la hipertensiva 
con  hipertrofia ventricular <= 14 mm, y el prolapso 
mitral sin insuficiencia valvular 



• 4. ¿CÓMO VOY A MANTENER EL RITMO SINUSAL? 

 

Control de ritmo 



PALLAS 

- IC 

- DIGOXINA 

- HTX 

- ACD 



• ABLACIÓN: 

– Ha pasado a ser de primera línea EN PERFIL DE ENFERMO ADECUADO (curva aprendizaje) 

– Mayor tasa de éxito (al menos a los dos años) 

– TRES CUESTIONES FUNDAMENTALES: 

• 1 NO EVITA LA ANTICOAGULACIÓN 

• 2 TTO 4 SEMANAS DESPUÉS 

• 3 ELECCIÓN CORRECTA DEL PACIENTE 

– JOVEN 

– SIN CARDIOPATÍA ESTRUTURAL 

– SIN DILATACIÓN DE AI 

– EPISODIOS DE FA PAROXÍSITICA SINTOMÁTICA 

Técnicas 

• CIERRE DE LA OREJUELA 



ETIOLOGÍA. Ictus Criptogénico 



• Concepto de FA no valvular 

• Conocer el significado de las escalas: actitud 

• ACD “pueden ser preferible”. CONSOLIDACIÓN 

• ¿Cómo reducir el riesgo de ictus con el menor 

riesgo posible de sangrado? 

• Cada vez menos: “crónica”, “antiagregada”, “bajo 

control de FC con digoxina” 

• Prioridad control de FC 

Puntos claves 



LBGM1983@HOTMAIL.COM 


