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La Aco reduce este riesgo en todo pacjente con FA mayor de 65
años, sin embargo [a encuesta norteamerjcana (1992-3) de cui-
dados ambutatorjos reve[ó que soto e[ 34% de [os pacientes con
FA estaban siendo antjcoaguLados. Afortunadamente Las ten-
dencias muestran un aumento de este porcentaje a raíz de La pu-
bLicacjón de los mayores estudios sobre terapia antitrombótjca
en FA (AFASAK 1 y 2; SPAF 1.,2 y 3; BAATAF; CAFA; SPINAF; EAFT;

E5PS2 y SIFA). Los resuLtados combjnados de estos estudios y las
recomendaciones que de eLLos se extraen están vertidos en los
siguientes párrafos.

Rot de [a Anticoagulación
La combinación de Los resuLtados de todos estos ensayos (con
excepción deL estudio de prevención secundarja EAFT). anaLiza-
dos por intención de tratar, reve[ó una tasa anual de ACV de
4.5o/o en los pacientes controtes vs L.4o/o en [os antjcoaguLados
(reducción de riesgo retativo IRRR] de 6\ok;IC95ok50 a79ok);lo
que representa que sóLo se deben lratar 32 pacientes por año
(NNT) para prevenir un ACV.

La Aco fue efectiva previniendo ACV de todas Las severjdades. En

eL EAFI La RRR fue simiLar pero [os pacientes tenían un riesgo ab-
soLuto mayor (pacientes con AITo ACV previos). EL NNTfue de L3.

Riesgo de sangrado
Si bien Las hemorragias menores son más frecuentes (5% anuaL
con Aco y 1.5% en [os controles), no hubo un aumento significa-
tivo de hemorragias mayores (1.3% con Aco vs 1% con AAS o en

controLes). Estos resultados fueron obtenidos en eL contexto de
estudjos de estrecha supervisión (requerida en Aco) y aunque
no son diferentes a [os de c[ínicas de anticoaguLacjón de EE.UU.

u HoLanda, pueden no reflejar exactamente La práctica habituaL.
EL riesgo de hemorragias jntracraneaLes recjén aumentó dramá-
ticamente con RIN >de 4. SóLo en eL SPAF2, en e[ que eL RIN bus-
cado fue etevado Q a a.5), hubo mayor riesgo de hemorragias
intracraneates en pacientes mayores de 75 años (1.8%/año) res-
pecto aI resto de Los estudios (0.3"k/año). Las razones no son
cLaras pero además de La mayor intensidad de anticoagu[ación,
[a media de edad (80 años) fue mayor que en eI resto. También
en estudios observacionales se haLLó que un mayor RIN y en me-
nor medida una mayor edad son los factores de riesgo de san-
g rado.

Nive[ óptimo de anticoagulación
EL nivel recomendado es un RIN de 2.5 (rango de 2 a 3) en todas
[as edades.
Una atternatjva en pacientes mayores y con riesgo aumentado de
sangrado, es un RIN de 2 (rango de 1.6 a 2.5)yaunquesesabe
que [a protección disminuye con RIN < 2 y es casj nuLa por deba-
jo de 1.6, esta estrategia tendría una eficacia de casj 90% res-
pecto a La recomendación genera[.
En mayores de 75 años es riesgoso sa[irse deI rango de Aco (tan-
to por encima como por debajo), por Lo que es imprescindibLe un

estrecho monitoreo para mantenerlo en un njve[ adecuado.
En pacientes con válvu[a protésica mecánica se recomjenda un

RIN de 3 (rango de 2.5 a 3.5) o bien de 2.5 (rango de 2 a 3) +80-
1.00n9/día de AAS.

Por todo Lo djcho Los pacientes que reciban anticoagu[ación de-
berán recibjr una adecuada educacjón y seguimiento, interro-
gando acerca de sangrados, cambios en La dieta, uso de medica-
ciones y cumpLimiento de [as indicaciones y deL monitoreo.
De La combjnacjón de los estudjos citados surge que La Aco no só-
[o disminuye drásticamente [a morbitidad y ahorra costos sino
que además reduce La mortaUdad en 33o/o (IC95o/" 9 a L5ok).

Ro[ de [a Aspirina
En principio soLo cuatro estudios compararon AAS vs pLacebo; eI

AFASAK, EAFT y ESPS2 tuvieron RRR no significativas de ACV de
1.6,17 y 33% respectivamente). En eL EAFT (prevención secunda-
ria) ta AAS só[o mostró una tendencia no significativa a reducjr [a

recurrencia de TIA o ACV menores, que tuvieron incidencia anual
de 12ok (casi eL tripte que en prevención primaria). Et SPAF1 por
su parte, atcanzó una RRR significativa de 42ok con 325 nq/día
de AAS. a
La combjnación con [os datos jndividuaLes deI AFASAK, EAFT y
5PAF1 mostró una significativa reduccjón del,21"k y NNT=59 (200
y 20 en pacientes de bajo y aLto riesgo respectivamente). AI com-
binar[o con eL ESPS2 mantiene La significancia aunque de menor
magnitud y con intervaLos de confianza que osciLó entre e[ 0 (sin
efecto) y eL 38%.
En conclusión La AAS es jnefectiva para prevención 2darja de pacien-
tes con FAyTIA,yen prevención laria esinefectjva a75ng/díape-
ro reduce modestamente eventos TEa325ng/día.

Anticoagulación vs Aspirina
En eL AFASAK1 y e[ EAFT La Aco comparada con ta AAS redujo e[
riesgo TE en 48 y 40% respectivamente. En eL SPAF2 una reduc-
cjón no significativa de27o/o (en < 75 años) a 33% (en > 75 años).
Et AFASAK2 aL ser detenido prematuramente no tuvo poder para

detectar djferencjas y en aL SPAF3 (rama ALto Riesgo) La Aco (RIN
2-3) fue muy superior a warfarina más AAS a bajas dosis.
Sj bjen [a Aco tjene una mayor incidencia de comp[icaciones he-
morrágicas, especia[mente en ancianos, y que requiere monito-
reo; tiene una efectjvjdad 50% superior que La AAS para prevenjr l- I

eventos TE. Esto también puede apreciarse de los iesuLtados de f
Aco y AAS (RRR de 68 y 21,ok respectivamente) comparados con
co ntro les.

La AA5 puede ser una aLternativa razonabLe a La anticoagu[ación,
sóLo en pacientes con FA de bajo riesgo de TE y con mayor riesgo
de comp[icaciones hemorrágicas o bien, rechazo o contraindjca-
cjón a La anticoaguLación. La adjción de AAS a bajas dosis de war-
farjna es jnefectiva y no está indicada.
E[ único ensayo ateatorizado que comparó Warfarina vs Indobu-
fen (nuevo anticoagul-ante en estudio) no ha[Ló diferencias signi-
ficativas en cuanto a La incidencja de eventos primarios, pero con
warfarjna hubo cuatro veces más hemorragias gastrointestinates
y mayor frecuencia de sangrados no cerebrales. De todas formas
es necesario aguardar La reaUzación de estudios adicionales para
justificar este nuevo agente.
En pacientes con un reciente ACV La prevención de emboLjsmo re-
currente puede hacerse inicjaLmente con 160-325mg/día de AAS.

5u uso temprano (dentro de Las 48 Hs) es seguro aún en combi-
nación con bajas dosis de heparina subcutánea. Tiene una mo-
desta y no significativa reducción de ACV. Según e[ cuadro deL

mayoría dentro de Los 2 años deL comjenzo de [a FA.
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paciente, generatmente tras unos dÍas. se inicia La Aco oraL (sin
heparina previa).

Estratificación de[ riesgo tromboembótico en FA

Para ayudar a indjvjduaLjzar eLtratamjento profiLáctico con AAS o

warfarina se han anaLjzado factores de riesgo independientes,
tanto cLínjcos como ecocardiográfi cos.
No cabe duda que [a presencia de un ACV, AIT o embotjsmo sjsté-
mico coLoca a Los pacientes en aLto riesgo de ACV.

La edad es tambjén es un importante factor de riesgo de ACV. Los

pacientes 60 años con "FA soLitaria" pueden no tener aumento
deL riesgo de ACV respecto a La pobLación genera[, pero entre per-
sonas mayores, con FA crónica no vaLvuLar, La TAC de cerebro pue-
de evidenciar jnfartos cerebrates siLentes múLtipLes. Aunque se

desconoce aún su significado c[ínico, es posibLe que puedan
afectar Las funciones cognitivas.
EL riesgo gLobaL de ACV embóUco de pacientes con "FA soLitaria"
es despreciabLe (1.3% en 15 años). Esto es vá[ido sobre todo en

menores de 60 años, pero aumenta en personas mayores de 75

años (tasa anuaL de 5.7%).
Hay fuerte evidencia que La disfunción sistóhca deL VI (por Eco

transtorácico[TT]) o eL recjente injcjo de IC, genera un importan-
te riesgo de ACV. En cambjo eL riesgo conferido por eL diámetro
auricuLar izquierdo, es débjL e inconsistente. EL Eco transesofági-
co (TE) es superior aI EcoTT detectando trombos en AI, pero su

vaLor como predictor no ha sjdo evaluado prospectivamente en
grandes ensayos cLínjcos.

La historia de HTA también aumenta eI riesgo. Marcadamente si La

TA sistóLjca es >160 mmHg (tasa anuaI de 1,2.4"k) y moderadamen-
te si [a TA sistóLica es <160 mmHg (tasa anuaLde 3.6%).
Los pacientes con vátvutas protésicas (mecánicas o tisuLares) o con
valvulopatía reumátjca tjenen un riesgo muy elevado.
En resumen, Los Factores de Riesgo independientes para ACV son:
ACV , AIT o TE sjstémico previo; edad >75 años; djsfunción sjstó[ca
o reciente iC; HTA; y válvulas protésicas vaLvu[opatía reumátjca.
Otros factores más débiLes mencionados en otros estudios son: en-
fermedad coronaria; diabetes; edad de 65 a 75 Años y tirotoxicosis.
E[ riesgo gLobaI anuaL de eventos TE por FA fue 2.5o/o en pacien-
tes sin Factores de Riesgo, 7 .2o/o con uno y 17 .6ok sj están todos
p resentes.
La Warfarina reduce eL riesgo de ACV en todos Los pacientes ex-
cepto en <65 años sin Factores de Riesgo. En este grupo etario
está recomendada [a AA5, pero dado eL bajo riesgo embóLjco.
también serÍa aceptabLe no antiagregar en <60 años según pre-
ferencias y to[erancia a La AAS.

Tenjendo en cuenta que La Aco es una terapia potenciaLmente ries-
gosa y que incide en e[ estjto de vida, es importante La participación
del paciente en La decisión de anticoaguLar. PartjcuLarmente con Los

pacientes de riesgo intermedio (entre 65-75 años y sin factores de

riesgo), pues [a eLección de Aco está marcadamente influenciada
por sus preferencias y por eL riesgo de sangrado.
Para que esta estratificación de riesgo tenga va[or, es indispen-
sabLe evaLuar en eL tiempo [a aparición de nuevos factores de
riesgo que pudieran modificar La terapia antjtrombótjca injciaL-
mente seteccionada.
E[ siguiente cuadro resume las recomendaciones de terapia anti-
trombótica según [a estratificación de riesgo anuaI de ACV.

Guía para e[ tratamiento antitrombótico de l.a FA según estratificación
de riesgo

Recomendaciones < 65 Años 65-75 Años > 75 Años

Ausencia de
Factores de
Riesgo *

ACY#:1ok/año
AAS 325 mgldía

ACV:3.6-4.3"k/año
Anücoagu[ar RIN

Z.5(rango 2-3) o
AAS 325 mgldÍa
según Riesgo y
preferencias

ACY:3.5-7 .9ok/año
AnücoaguLar RIN

2.5(rango 2-3) o
RIN 2 (rango 1.6-2.5)
monitoreo estrecho

Presencia de AC\l: 4.9'A/año AC\l:5.7"k/año ACV: 8.17"/año
Factores de Anticoagutar RIN Anücoagular RIN AnticoaguLar RIN
Riesgo* 2.5(rango2-3) 2.5(rango2-3) 2.5(rangoÍ-3)

monltoreo estrecho

*Factores de Riesgo: Presencia de ACV, TIA o embolizaciones sistémicas pre-
üas; HTA; Edad > 75 Años; moderada a severa disfunción ventricular izquierda
por ecocardiografia o c[ínica (reciente ICC); valvulopatía reumática ó válvula
protésica. o > 2 Factores de Riesgo débiles (Enfermedad coronaria; Diabetes;
Edad 65 a 75 Años y Tirotoxicosis). #Tasa Anual de ACV.

Consejo y educación
Los pacientesjóvenes no cardiópatas que presenten una FA pa-
roxística deben ser reasegurados para que no desarro[[en una
neurosis cardíaca y para que no restrinjan jnnecesarjamente sus
actjvidades, aconsejándotes que dejen de fumar, que eviten [as

deprivaciones de sueño, [imiten eL uso de aLcohoI y estimuLan-
tes, y aprendan técnjcas de relajación. Los pacientes con WPW

que evo[ucionan con epjsodios breves. jnfrecuentes y bien toLe-
rados también pueden ser reasegurados para que mantengan
una actjvídad p[ena. Los pacjentes con FA secundaria aI abuso de
aLcohoI deben abstenerse de dicho tóxico.
Es importante enseñar a los pacientes y a sus fami[ias a recono-
cer [os signos de insuficjencia cardíaca (frecuencia cardÍaca rá-
pida, ganancia de peso inexpLicabLe. empeoramjento de La dis-
nea y disminución de La toLerancia at ejercicio). Si bien deben
ser advertidos de [os sÍntomas y [os signos de [a toxicidad digi-
tátjca, tambjén deben ser reasegurados y educados permanente-
mente. ya que es común que teman "volverse adictos" a los tra-
tamientos pro[ongados o que éstos puedan ser nocjvos para eI
corazón (con eI consiguiente deterioro de La adherencia).

Apéndice de drogas usadas para e[ control de [a respuesta
ventricutar

Digoxina
La digoxina es uno de los agentes más ampliamente usados ya

que tiene La ventaja de su accjón inotrópica posjtiva y es muy se-
guro eI inicio deL tratamiento en forma ambuLatoria. Si La fre-
cuencia es menor a 1,20/min puede empezarse con una dosis de
mantenj mient o de 0.25m9/dÍa, requi rién dose a proximada m en-
te cinco dÍas para alcanzar Los niveLes terapéuticos. En Los pa-
cjentes ancjanos, con ma[a función renaI o con bajo peso, La do-
sis de mantenimiento debe ser de reducida a La mitad, pero no
debe cometerse eI frecuente error de suspenderla (generaLmen-
te [os fines de semana) pues La digoxinemia cae por debajo de
rangos terapéuticos.
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Si [a frecuencja se encuentra entre Los 120 y Los 15O/min y es

bien toLerada. eI manejo ambuLatorio sigue siendo razonab[e
aunque estarÍa indicado jntentar una digitaLización más rápida
con una dosis de carga oraL de 1 a 1.25mg (dividida en cuatro o

cinco tomas) y monitoreando La frecuencia cardíaca para ajustar
[a dosis.
La irreguLaridad deL ritmo de La FA puede enmascarar manifesta-
ciones de toxicjdad digitáLica como [as extrasístoLes ventrjcuLa-
res. En pacientes con vías anóma[as puede aumentar La respues-
ta ventrjcu[ar. Por otra parte en todo paciente digitatizado que
refiera que su rjtmo se voLvió reguLar, antes de suponer que re-
cobró eL ritmo sinusat, debe pensarse que presenta un ritmo de
La unión causado por un exceso de djqjtat. La frecuencia cardía-
ca es eL mejor parámetro para monitorear ta dosjs, hacjendo in-
necesarias a [as digoxinemias repetidas, que sóLo deben soLjci-
tarse ante La sospecha de toxjcidad.
La digoxina, aI acrecentar Los efectos vagaLes sobre eL nodo AV,
disminuye [a respuesta ventricuLar, siendo poco efectiva en sj-
tuaciones de bajo tono vagaI como eL ejercicio, La tirotoxjcosjs.
los estados hiperadrenérgicos y La FA paroxística de reciente co-
mienzo.
Varios estudjos recjentes demostraron que La digoxina no es su-
perior aI pLacebo para controlar La frecuencia durante Los paro-
xjsmos de FA ni para cardlovertir una FA de reciente comienzo,
ya que, aI dismjnuir eL período refractario auricu[ar, puede tor
nar La aurícu[a más susceptib[e a La FA y disminuir [a chance de
cardioversjón. Ante un paciente medicado con digoxina que no
Logra controLar La frecuencia cardíaca debe primero investigarse

si reaLmente está tomando [os comprimidos. Otras causas de fra-
caso son La presencía de vías anómaLas, Las aLteraciones metabó-
[icas o hidroetectroLítjcas, La hipoxia, [a fiebre, La tirotoxicosjs,
La maLa funcjón deL VI y Las enfermedades respiratorias.

Bloqueantes cálcicos
Los bLoqueantes cálcicos como eL verapamiLo y eI diLtiazem son
iguaLmente efectivos (superando aún a La digoxina) para eL con-
troL de La respuesta ventrjcuLar en reposo y en ejercicio. También
superan a La digitat en eL controI de [a respuesta ventricuLar por
La rapidez y La predictibitjdad de su acción. AL iguat que ésta, es-
tán contraindicados en eL WPW. Pueden ser usados junto a La di-
goxina, en cuyo caso debería monitorearse La digoxinemia pues
reducen su eLeminacjón pLasmática. Su mayor Limitación es La

significativa disfunción sistóLica que producen en eL VI y su ma-
yor costo.

Beta btoqueantes
Los B-bLoqueantes como eL propanoLol o eL atenoLoL son efectj-
vos en controLar [a rdspuesta ventricuLar durante eL ejercicio, pe-
ro a djferencia de Los bLoqueantes cáLcicos parecen djsminuir [a

capacidad de ejercicio y tienen poco vaLor cuando eL tono adre-
nérgico es bajo. Son particu[armente útjLes cuando [a FA es gati-
Ltada por eL estrés, eL hipertiroidismo o La isquemia. Pueden
usarse como monoterapia o asociados a La digoxina y, aún en pe-
queñas dosis, pueden mejorar [a eficacja de ésta en Los estados
hiperadrenérgicos o cuando [a digoxina sóLa, no Logra controLar
La respuesta ventrjcuLar.

tl

Dr. Agustín Ciapponi
Unidad de Medjcjna Fami[iary Preventiva. HospitalltaLiano de Buenos Ajres.
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rístjcas de Las drogas usuatmente utjljzadas en e[ controL de [a
frecuencia cardíaca, pero se pueden encontrar mayores detatles
de Las mjsmas en eLapéndice finat.
La digoxina, por su eficacia y por [a posibiLidad de ser manejada
en forma ambuLatorja es uno de Los agentes más usados. Sjn em-
bargo atgunas Umitacjones de [a digoxina han hecho que au-
mentara eI uso de b-btoqueantes y de btoqueantes cáLcicos. par-
ticul"armente en [a FA paroxística, en los estados hiperadrenérgi-
cos y cuando La digoxina es jneficaz o insuficiente (especialmen-
te en pacientes con función ventricuLar normaL que no se vean
afectados por su inotropismo negativo).
En [os pacientes en [os que no se puede Lograr un adecuado con-
troL de [a frecuencja con drogas. se han [ogrado resuttados satis-
factorios con [a ab[acjón eléctrjca por radiofrecuencia deL nodo
AV y det haz de His, seguido de La inserción de un marcapasos
(MCP) definitivo. Recjentemente se ha descripto La abLación se-
Lectjva de [as vías lentas del nodo AV. lográndose un adecuado con-
troL de [a frecuencja sin producir un bloqueo AV y sin [a necesjdad
consecuente de un MCP. En pacientes muy seleccionados se consi-
guió inclusive La abLación de [os focos disparadores de [a FA.

En los pacientes con FA paroxística en eL contexto de una enfer-
medad deL seno estaría jndicado un MCP definitjvo (eL de dobLe
cámara Logra una significativa reducción de [as recurrencias, es-
pecia[mente si tiene respuesta de frecuencia).

Situaciones especiates
Los pacientes con WoLff-Parkinson-White, cuyos episodios son
bjen to[erados, autoLimjtados y con eIinterva[o RR más corto du-
rante una crjsis > 0.18 segundos (RR más cortos tjenen aumento
deI riesgo de fibrilacjón ventricutar) no requieren tratamjento.
Qujenes tengan respuestas ventricutares muy rápidas o descom-
pensación hemodjnámjca deben internarse para ser sometidos a

una CV etéctrica urgente. No debe usarse digoxina ni btoquean-
tes cátcicos pues aceleran la conducción por [a vía anómata, pu-
diendo prevenirse [a recurrencja utjLjzando propafenona, quini-
djna o sotato[. 5e recomjenda hacer una consutta cardio[ógica y
estudjos eLectrofisio[ógicos, ya que [a abtación eLéctrica de Las

vías anóma[as puede estar indjcada.
Los pacientes con enfermedad deL nóduto sinusa[. especiatmente los
que cursan con síndromes "taqui-bradi", suelen requerir [a coLoca-
ción de un MCPya que las drogas que controlan [a frecuencia usua[-
mente exacerban los episodios de bradicardia.
Las arritmias por hiperliroidismo sueten responder a los B-bLoquean-
tes hasta tanto se haga e[ tratamiento de La enfermedad tiroidea.

Terapia antitrombótica
EI TE es eL mayor riesgo de Los pacientes con FA: La tasa anuaI de
ACV es de 4.5o/o en pacientes no anticoagu[ados. ocurriendo [a

Guía de tratamiento de [a fibritación auricular
(Segunda parte)

Como se mencionó en La primera parte. básicamente hay dos aL-

ternativas terapéuticas posibLes de La FA:

1) Cardioversión y mantenimiento deL Ritmo SinusaL (desarroLLa-
do en el número anteríor).
2) ControL de La respuesta ventricu[ar y terapia antitrombótica
(usua Lmente anticoaguLación).

ControI de [a respuesta ventricular y terapia antitrombótica
Cuando [a meta terapéutica de mantener el Ritmo SinusaL (RS)
no es factjbLe (por fracaso terapéutico. baja probabitidad de Lo-

grarLo o por La impos'ibiLidad de dar drogas con aceptabtes már-
genes de seguridad), [os objetivos deI tratamjento son minimj-
zar las consecuencias hemodinámicas de [a FA y disminuir Los

riesgos de Tromboembotismo (TE), medjante e[ controLde la fre-
cuen cja y gen era Lm ente a nticoa gu Lación (Aco).
TaI es eL caso de pacientes con aurícuta izquierda > 6cm o con FA

de muy [arga data (Ej: > 10 años). por [a dificuLtad para mante-
nerlos en R5. Además Las drogas para controLar [a frecuencia y la
anticoaguLación pueden ser de todas formas componentes deL

tratamiento aún cuando se mantenga eL RS.

Control de [a respuesta ventricutar
La importancia de controlar [a respuesta ventrjcuLar radica no
sóLo en disminujr Los sÍntomas, sino en prevenir eI deterjoro de
La función ventricuLar y miocardiopatía dilatada que una taqui-
cardia sostenjda puede producir.
La Insuficiencia Cardíaca (IC) desencadena FA en muchos pa-
cjentes, pero también, aunque muy rara, debe considerarse [a

posibitidad de que una fa[[a cardíaca sea secundarja a una FA

(taquicardiomiopatía) pues es una causa reversible de IC.
Muchas drogas que mantienen eI RS pueden aceLerar La respues-
ta ventricuLar durante La recurrencia y con frecuencia es necesa-
rio agregarle una droga que baje La respuesta.
Et objetivo es Lograr una frecuencia < 85/min de reposo, <

ú.0fmin [uego de un ejercicio Leve (Ej: sentarse y Levantarse 10
veces de una si[La), < 80% de la frecuencia máxima prevista en La

ergometrÍa (220 - edad) o < 9O/min de promedio horarjo en eL

Hotter ECG.

Los pacientes con una muy baja respuesta ventricuLar ( 80/min
aún Luego deI ejercicio) probabLemente tengan trastornos de
conducción asociados, como La enfermedad deL nóduLo sinusaL,
y no deberían recibir drogas que bajen La respuesta ventricu[ar.
Cabe aclarar que actuatmente los términos de FA de aLta o baja
respuesta se definen. más que por una frecuencia cardíaca de-
terminada, por La necesidad de conductas terapéuticas como
drogas bloqueadoras deL nodo (en FA de aLta respuesta) o mar-
capasos (en FA de baja respuesta).
A continuacjón (TabLa 1) se mencionan Las principaLes caracte-

tabta 1 - Drogas para e[ control de [a frecuencia cardíaca

Droga Dosis de carga Comienzo de acción Dosis de mantenimiento Efectos adversos

Digoxi na 0.25m9IV o V0
c/2Hs hasta 1.5m9

5-30 min (IV)
30 min-2Hs (V0)

0.125-0.25n9/día Toxicidad digitáLica,
bradicardia, bloqueo AV

0.25m9lKg IV en 2 min 2-1 min 10-15 mg/hora (IV)
120-360mg/día (V0)

Hrpotensión, bloqueo
AV, IC

Verapamilo 0.75-0.15n9/KgIV en 2 min 3-5 min ?40-360m9/día
(1-3 tomas V0)

Hipotensión, bLoqueo
AV, IC

PropanoloL 0.25nq/KgN (Hasta 3 bolos) 5 min
en 2 min

40-320m9/día
(2-3 tomas V0)

Hipotensión, bLoqueo
AV, IC, asma

5mg en 5 min.
Repetir a Los 10 min.

Hipotensión, bLoqueo
AV, IC. asma

5 min 2s-100mg/día
(1 toma V0)

:

IV: intravenoso, V0: Vía 0ra[

EVIDENCIA en Atención Primari.o


