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I. DEFINICION. 

La fibrilación auricular (FA) es una taquiarritmia supraventricular 

caracterizada por activación auricular irregular que lleva a contracciones 

auriculares inefectivas. 

II. ETIOLOGIA. 

Tiene factores etiológicos múltiples que pueden estar asociados o no a la 

presencia de cardiopatía estructural. 

El comienzo de la  FA está ligado siempre a uno o más disparadores que 

actúan en forma aislada o combinada, los más frecuentes son: las 

extrasístoles supraventriculares, la taquicardia auricular, los desequilibrios 

del tono autonómico, el aumento de la tensión en las paredes auriculares, la 

hipoxia la isquemia, los desequilibrios hidroelectrolíticos y los tóxicos 

Los factores predisponentes para el desarrollo de la FA son: 

- Elevación de la presión intrauricular secundaria a: Insuficiencia cardiaca, 

hipertensión arterial, Valvulopatías, 

- Isquemia auricular secundaria a infarto de miocardio 

- Cardiopatías inflamatorias o infiltrativas como la miocarditis, pericarditis 

o amiloidosis 



2 
 

- Tóxicos: fármacos, drogas y alcohol 

- Desequilibrios autonómicos 

- Cirugía cardiaca y no cardiaca 

- Cambios en la estructura auricular inducidos por la edad 

- Agrandamiento auricular izquierdo de cualquier etiología 

- Hipertiroidismo. 

Las 10 patologías  más comúnmente asociadas con la FA son: 

1. Hipertensión arterial sistémica 

2. Cardiopatía isquémica crónica 

3. Dislipidemia 

4. Insuficiencia  cardiaca crónica 

5. Anemia 

6. Artritis reumatoidea 

7. Diabetes mellitus 

8. Enfermedad renal crónica 

9. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

10. Cataratas 

III. CLASIFICACION. 

La FA se clasifica en: 

1. FA DIAGNOSTICADA POR PRIMERA VEZ: La FA no ha sido 

diagnosticada antes, independientemente de la duración de la arritmia o 

la presencia y la gravedad de los síntomas relacionados con ella 
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2. FA PAROXISTICA: Auto limitada, en la mayoría de los casos en 48 h. 

Algunos episodios de FA paroxística pueden durar hasta 7 días. 

Los episodios de FA que se revierten en los primeros 7 días se 

considerarán paroxísticos. 

3. FA PERSISTENTE: La FA se mantiene durante más de 7 días, incluidos 

los episodios que se terminan por cardioversión farmacológica  o 

eléctrica después de 7 o más días 

4. FA PERSISTENTE DE LARGA DURACION: FA continua de duración ≥ 

1 año tras adoptar la estrategia  de control del ritmo cardiaco 

5. FA PERMANENTE: FA ya establecida de forma permanente  en la cual 

no se adoptan intervenciones para el control del ritmo cardiaco. 

IV. MANIFESTACIONES CLINICAS. 

El paciente puede presentar palpitaciones, disnea de esfuerzo o reposo, 

dolor retro esternal, fatiga, estos síntomas en general son más severos en 

un paciente que debuta con FA o presenta  FA paroxística. 

La severidad de los síntomas depende en gran manera de la frecuencia 

ventricular media, de la severidad de la patología cardiaca subyacente y la 

repercusión hemodinámica de la arritmia 

En el examen físico se evidencia la presencia de latidos cardiacos 

totalmente irregulares a la auscultación y se pueden ver signos asociados 

de insuficiencia cardiaca o edema de pulmón si la repercusión 

hemodinámica que causa la FA es importante 
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Durante el ejercicio o en asociación a estados patológicos que aumentan la 

frecuencia cardiaca ( ej. Hipertiroidismo, fiebre, etc) la sintomatología se 

puede agravar llevando al establecimiento de  insuficiencia cardiaca aguda , 

descompensación de la insuficiencia cardiaca crónica y produciendo 

inestabilidad hemodinámica. 

Para la cuantificación de los síntomas se ha propuesto una escala por                 

parte de la  European Heart Rhythm Association (Tabla 1) 

Tabla 1. 

Escala modificada de la European Heart Rhythm Association para la 

clasificación de los síntomas en FA 

ESCALA SINTOMAS DESCRIPCION 

1 Ninguno  

2a Leves La actividad diaria 

normal no está afectada 

por la FA 

2b Moderados La actividad diaria 

normal no está afectada 

por los síntomas de la 

FA, pero los síntomas 

suponen un problema 

para el paciente 

3 Graves La actividad diaria 

normal está afectada 
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por los síntomas de la 

FA 

4 Discapacitantes Se interrumpe la 

actividad diaria normal 

 

V. EXAMENES COMPLEMENTARIOS. 

En la evaluación de un paciente con FA se debe solicitar: 

- ECG de 12 derivaciones + trazo DII largo: para diagnóstico de la arritmia 

- ECG ambulatorio  de 24 horas  (Holter): para evaluar la respuesta 

ventricular media en 24 h y evaluar la presencia de pausas, episodios de 

respuesta ventricular elevada o lenta y presencia de arritmias asociadas.  

- Radiografía  de tórax PA y lateral izquierda: para evaluar crecimiento de 

cavidades y patología pulmonar asociada 

- Ecocardiograma transtoracico: para evaluar la función cardiaca y evaluar 

cardiopatía estructural subyacente 

- Ecocardiograma transesofagico: útil para evaluar las valvulopatías y 

excluir la presencia de trombos intracardiacos, especialmente en la 

orejuela izquierda, y facilitar la indicación temprana de cardioversión o 

ablación con catéter 

- Exámenes de laboratorio básicos: Hemograma, glucemia, creatinina, 

NUS, electrolitos ( Sodio, potasio, cloro, magnesio, calcio), perfil 

hepático ( bilirrubina total , bilirrubina directa, bilirrubina indirecta, 

proteínas totales, albumina, tiempo de protrombina, INR). 
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- Dosificación de hormonas tiroideas si se sospecha hipertiroidismo. 

- Los pacientes con signos o síntomas de isquemia miocárdica deben ser 

evaluados mediante coronariografía o prueba de estrés, según proceda 

- Para los pacientes con FA y signos de isquemia cerebral o ACV, están 

recomendadas la tomografía computarizada (TC) o la resonancia 

magnética (RM) cerebral 

- En pacientes que se sospecha la presencia de FA silente o en la 

investigación de un accidente cerebrovascular ( ACV) criptogenico 

puede estar indicada la realización de un registro de eventos de largo 

plazo loop-recorder) ya sea externo o implantable 

VI. DIAGNOSTICO. 

El diagnostico se hace en el electrocardiograma  por la ausencia de ondas P 

siendo estas reemplazadas por ondas F con frecuencia auricular de 350 a 600 

lpm, sin línea isoeléctrica entre ellas, con conducción auriculoventricular  

variable lo que se manifiesta por la presencia de complejos QRS  variables. 

VII. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se debe hacer el diagnostico diferencial con otras taquiarritmias como: 

- Taquicardia auricular monofocal 

- Taquicardia auricular multifocal 

- Aleteo auricular  

- Taquicardia sinusal 

- Taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodrómica 

- Taquicardia por reenetrada auriculoventricular antidromica 
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- Taquicardia por reentrada intranodal 

- Taquicardia ventricular  o Taquicardia por reentrada auriculoventricular 

antidromica ( en caso de que se asocie con la presencia de vía 

accesoria, presente conducción aberrante) 

VIII. TRATAMIENTO 

Pueden adoptarse 2 estrategias básicas para el tratamiento de la FA 

La estrategia de control de ritmo en FA no permanente, y estrategia de 

control de frecuencia en FA permanente. 

A. ESTRATEGIA DE CONTROL DE RITMO 

CONTROL AGUDO DEL RITMO 

Para proceder a la cardioversión farmacológica o eléctrica electiva se debe 

tener certeza que la FA comenzó antes de 48 previas de lo contrario se 

debe realizar un ecocardiograma transesofágico antes de la misma 

Si el paciente esta inestable hemodinamicamente se debe realizar 

cardioversión eléctrica de emergencia. 

1. CARDIOVERSION FARMACOLOGICA 

Para la  cardioversión farmacológica podemos utilizar: 

Amiodarona: 5-7 mg/kg durante 1-2 h en diluida en sol  dextrosa al 5 % y 

posterior dosis de mantenimiento de 50 mg/h hasta un máximo de 1,0 g 

durante 24 h 
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Propafenona: 450-600 mg VO  SOLO UTILZAR EN PACIENTES SIN 

CARDIOPATIA ESTRUCTURAL RELEVANTE 

 no se dispone de propafenona IV en nuestro país 

2. CARDIOVERSION ELECTRICA 

La cardioversión eléctrica directa sincronizada revierte rápida y eficazmente 

la FA a ritmo sinusal y es el método de elección para pacientes con grave 

deterioro hemodinámico y FA de nueva aparición. La cardioversión eléctrica 

se puede realizar con seguridad en pacientes sedados con midazolam 

intravenoso o propofol. 

Durante el procedimiento es importante la monitorización continua de la 

presión arterial y la oximetría. 

Se debe disponer de atropina, isoproterenol intravenosos, o marcapasos 

transcutáneo temporal, para mitigar la bradicardia después de la 

cardioversión. 

Los desfibriladores bifásicos son más efectivos que los monofásicos y, hoy 

en día, son los más empleados 

3. MANTENIMIENTO DEL RITMO A LARGO PLAZO 

Amiodarona: 600 mg en dosis divididas durante 4 semanas,  400 mg durante  4 

semanas, seguido  de 200 mg 1 vez al día 

Propafenona: (solo en pacientes sin cardiopatía estructural relevante) 150-300 

mg 3 veces al día 



9 
 

4. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE PARA PACIENTES QUE VAN A SER 

SOMETIDOS A CARDIOVERSION ELECTRICA PROGRAMADA 

La cardioversión conlleva un riesgo inherente de ACV en pacientes no 

anticoagulados, lo cual se puede reducir sustancialmente con la administración 

de tratamiento anticoagulante. Es importante iniciar inmediatamente la 

anticoagulación  de pacientes programados para cardioversión. Los pacientes 

que se han mantenido en FA durante más de 48 h deben comenzar la 

anticoagulación al menos  3 semanas antes de la cardioversión y después 

continuar el tratamiento durante 4 semanas (los que no requieran 

anticoagulación crónica). La anticoagulación oral  se debe mantener 

indefinidamente a los pacientes con riesgo de ACV. 

5.     ABLACION CON CATETER DE LA FA 

La ablación de la FA con catéter es efectiva para restablecer y mantener el 

ritmo sinusal de los pacientes con FA sintomática, paroxística, persistente y, 

probablemente, también FA persistente de larga duración, y generalmente se 

emplea como tratamiento de segunda línea tras el fracaso o la intolerancia al 

tratamiento con fármacos antiarrítmicos. 

Se recomienda la ablación con catéter de la FA paroxística sintomática para 

mejorar los síntomas de FA de los pacientes con recurrencias sintomáticas en 

tratamiento antiarrítmico que prefieren tratamiento adicional para el control del 

ritmo. 

Debe realizar la ablación un electrofisiólogo con el entrenamiento adecuado y 

en un centro con experiencia 
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Se debe considerar la ablación de la FA con catéter como primera línea de 

tratamiento para prevenir la recurrencia de la FA y mejorar los síntomas en 

pacientes seleccionados con FA paroxística, como alternativa al tratamiento 

antiarrítmico farmacológico, teniendo  en cuenta los riesgos, los beneficios y las 

preferencias del paciente 

B.       ESTRATEGIA DE CONTROL DE FRECUENCIA 

En la fibrilación auricular permanente se debe adoptar la estrategia de 

control de frecuencia y anticoagulación oral 

La elección del fármaco y el objetivo para la frecuencia cardiaca 

dependerán de las características del paciente, los síntomas, la FEVI y los 

parámetros hemodinámicos, aunque un abordaje inicial poco intenso puede 

ser una opción aceptable. En algunos casos es necesario el tratamiento 

combinado. 

Para pacientes con insuficiencia cardiaca y FEVI reducida  se debe emplear 

bloqueadores beta y digoxina o una combinación de ambos, ya que el 

diltiazem y el verapamilo pueden tener un efecto inotrópico negativo en 

pacientes con FEVI < 40% 

A los pacientes en estado crítico o con la función del VI muy deteriorada, se 

les puede administrar amiodarona por vía intravenosa si la frecuencia 

cardiaca es excesivamente alta y puede causar inestabilidad hemodinámica 

Para los pacientes inestables se debe considerar la cardioversión urgente 

1. CONTROL AGUDO DE LA FRECUENCIA CARDIACA 
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Es preferible emplear betabloquadores o verapamilo  en lugar de digoxina 

sin embargo en nuestro país no se disponen de betabloqueantes ni 

bloqueantes de canal de calcio en presentación intravenosa así que las 

alternativas para el control agudo de la FC serán: 

Digoxina: 0,5 mg en bolo intravenoso  (0,75-1,5 mg en dosis dividida en 24 

h) 

Amiodarona (segunda línea): 300 mg por vía intravenosa diluida en 250 ml 

de solución con dextrosa al 5% 

2. CONTROL CRONICO DE LA FRECUENCIA CARDIACA. 

Se mencionaran los fármacos disponibles en nuestro país actualmente: 

- Bisoprolol: 1,25-20 mg 1 vez al día o en 2 tomas 

- Carvedilol: 3,125-50 mg 2 veces al día 

- Metoprolol: Dosis diaria total: 100-200 mg 

- Diltiazem: 60 mg 3 veces al día hasta una dosis diaria total de 360 mg 

(120-360 mg 1 vez al día en caso de preparados  de liberación lenta) 

- Verapamilo: 40-120 mg 3 veces al día  (120-480 mg 1 vez al día en caso  

de preparados de liberación lenta) 

- Atenolol: 25 a 100 mg dosis diaria 

- Amiodarona: 200 mg/día (Propuesta como tratamiento complementario 

para pacientes cuya frecuencia cardiaca no se puede controlar con el 

tratamiento combinado) 

El objetivo del control de la FC debe ser un valor menor a 110 lpm 
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En los pacientes en los que no se pueda obtener el control de la frecuencia 

con un solo fármaco se deben utilizar combinaciones de fármacos: 

En pacientes con FEVI igual o mayor a 40 %: Inicie con betabloquante (BB) 

bloqueante de canal de calcio (BCC)   o digoxina, 

Si se inicia con BB o BCC agregue digoxina 

Si se inició con digoxina agregue BB o BCC 

En pacientes con FEVI menor a 40 %: Inicie con BB a la dosis más baja 

posible o digoxina 

Si inicio BB agregue digoxina y si inicio con digoxina agrege  BB 

En estos pacientes se puede considerar la amiodarona como droga de 

segunda línea 

Si aun con tratamiento triasociado  no se puede controlar la frecuencia 

cardiaca se debe considerar el implante de marcapasos definitivo y la 

ablación del nodo AV (estrategia ablate and pace) donde se encuentre 

disponible. 

Se ha demostrado que la FA es un factor de riesgo muy importante para el 

desarrollo de eventos embólicos en los pacientes que la tienen de forma 

permanente por lo cual está indicado el uso de anticoagulación oral 

permanente en pacientes de alto riesgo embolico para la evaluación del 

mismo se recomienda la utilización de la escala de CHA2DS2-VASc. (tabla 

2 ) que es útil en pacientes con FA de etiología no valvular 
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Los pacientes con FA con estenosis mitral moderada a severa o pacientes 

portadores de válvulas protésicas  deben ser necesariamente anticoagulados 

de forma permanente con antagonistas de la vitamina K 

TABLA 2 ESCALA CHA2DS2-VASc PARA LA EVALUACION DE RIESGO 

EMBOLICO EN PACIENTES CON FA NO VALVULAR 

 

Los pacientes varones que tienen un valor mayor o igual a 2 puntos y las 

mujeres con un valor mayor o igual a 3 puntos deben recibir anticoagulación 

ya sea con antagonistas de la vitamina K o anticoagulantes de acción 

directa. 
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En pacientes con  puntuación de CHA2DS2-VASc  de 0 no se recomienda 

tratamiento antiagregante. 

En pacientes con  puntuación de CHA2DS2-VASc  de 1 no se recomienda 

tratamiento antiagregante y más bien se debe considerar la anticoagulación 

oral. 

3. ANTICOAGULACION ORAL EN PACIENTES CON FA Y ALTO RIESGO 

EMBOLICO  

3.1 ANTAGONISTAS DE LA VITAMINA K 

- Warfarina: dosis ajustada hasta obtener un INR entre 2 y 3  tratando de 

mantener el rango terapéutico el mayor tiempo posible 

3,2 ANTICOAGULANTES ORALES DE ACCION DIRECTA. 

Al momento en nuestro país se disponen solamente de 2 

RIVAROXABAN: 

Dosis habitual 20 mg cada 24 h. Ajustar dosis a 15 mg cada 24 horas si 

aclaramiento de creatinina es de 30 a 49 ml/min 

APIXABAN: 

Dosis habitual:  5 mg cada 12h. Ajustar dosis a 2,5 mg cada 12 h en los 

siguientes casos: ≥ 80 años, peso corporal ≤ 60 kg o creatinina sérica  ≥ 1,5 

mg/dl. 

Se debe evaluar el riesgo hemorrágico de los pacientes a anticoagular para 

ello la escala más utilizada es la HAS-BLEED 
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ESCALA HAS BLEED PARA EVALUACION DE RISGO HEMORAGICO 

 

Puntuación igual o mayor a 3 = Riesgo alto de sangrado. Evaluar más 

frecuentemente al paciente durante el seguimiento. 

Pacientes con contraindicación para anticoagulación pero alto riesgo 

embolico se puede considerar la oclusión de la orejuela izquierda mediante 

un dispositivo para este fin  (donde esté disponible) 

IX. COMPLICACIONES. 

Las principales complicaciones de la FA son 

- Eventos embolicos ( accidente vascular cerebral, trombosis arterial 

periférica y trombosis mesentérica entre las principales) 
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- Descompensación de los pacientes con insuficiencia cardiaca y 

cardiopatía estructural previa. 

- Insuficiencia cardiaca aguda secundaria al desarrollo de FA  

X. CRITERIOS DE HOSPITALIZACION 

- FA con inestabilidad hemodinámica 

- FA que produce descompensación de insuficiencia cardiaca 

- FA que produce insuficiencia cardiaca aguda  

- FA de muy alta o muy baja respuesta ventricular 

- FA asociada a eventos embólicos o hemorrágicos importantes 

XI. CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA 

- Frecuencia cardiaca controlada 

- FA revertida a ritmo sinusal 

- ICC asociada a FA compensada 

- Paciente estabilizado hemodinamicamente y con adecuado tratamiento 

antiarritmico y anticoagulante 

XII. PRONOSTICO 

La FA se asocia de forma independiente con un aumento de 2 veces del 

riesgo de mortalidad por todas las causas en mujeres y de  1,5 veces en 

varones 

La FA también se asocia con un aumento de morbilidades como la 

insuficiencia cardiaca  y los ACV.  
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Estudios contemporáneos muestran que un 20-30% de los pacientes con 

ictus isquémico tienen un diagnóstico de FA antes, durante o después del 

evento inicial 

El paciente con FA permanente puede ver afectada su calidad de vida sufrir 

un aumento de morbilidad y mortalidad especialmente asociada a 

complicaciones embolicas o hemmorragicas concomitantes o a 

empeoramiento de la función cardiaca 

El paciente con control de ritmo puede requerir tomar fármacos 

permanentemente y hospitalizaciones continúas debido a recurrencias de la 

FA 
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