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CAPÍTULO I
Fibrilación auricular:  

una arritmia frecuente  
y en aumento

Joan Carles Trullàs Vila* y Manuel MonTero Pérez Barquero**
Servicio de Medicina Interna, *Hospital San Jaume de Olot, Girona.  

**Hospital Reina Sofía, Córdoba.

Definición y diagnóstico

Definición

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardíaca sostenida más 
frecuente y se define como una arritmia cardíaca con las siguientes 
características electrocardiográficas (ECG):

1.  Intervalos R-R absolutamente irregulares o que no siguen un 
patrón repetitivo (por ello, la FA se conoce a veces como la 
“arritmia absoluta” o “irregularmente irregular”). 

2.  Ausencia de ondas P definidas en el ECG de superficie. Se puede 
observar una cierta actividad eléctrica auricular regular en algu-
nas derivaciones del ECG, con más frecuencia en la derivación 
V1. 

3.  La longitud del ciclo auricular (cuando es visible), es decir, el 
intervalo entre dos activaciones auriculares o intervalo P-P, no 
es regular e inferior a 200 ms (lo que traduce una frecuencia 
auricular > 300 lat./min).
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Diagnóstico

Diversas arritmias supraventriculares, sobre todo las taquicardias 
auriculares y el aleteo o flutter auricular, pero también algunas for-
mas raras de ectopia auricular frecuente, pueden presentarse con 
intervalos R-R rápidos e irregulares y parecerse a la FA. La mayor 
parte de las taquicardias auriculares y el aleteo presentan ciclos 
auriculares de duración ≥ 200 ms. Es por ello que normalmente 
se requiere una monitorización por ECG durante la arritmia para 
diferenciar el diagnóstico habitual de FA de otros ritmos supra-
ventriculares raros con intervalos R-R irregulares o de la presen-
cia habitual de extrasístoles ventriculares. Cualquier episodio de 
sospecha de FA debe monitorizarse mediante ECG de 12 deriva-
ciones de duración y calidad suficientes para valorar la actividad 
auricular. Ocasionalmente, cuando el ritmo ventricular es rápido, 
el bloqueo del nódulo auriculoventricular durante la maniobra de 
Valsalva, el masaje carotídeo o la administración intravenosa de 
adenosina pueden ayudar a desenmascarar la actividad auricular1.

Tipos de fibrilación auricular

Antiguamente, los términos “FA aguda” y “FA crónica” eran los 
utilizados para clasificar la FA en función de su naturaleza temporal. 
Actualmente, estos términos han sido desplazados por una clasifica-
ción que incluye cinco tipos de FA basándose en la presentación y la 
duración de la arritmia: FA diagnosticada por primera vez, paroxísti-
ca, persistente, persistente de larga duración y permanente1:

1.  A cada paciente que se presenta por primera vez con FA se le 
considera como con FA diagnosticada por primera vez, indepen-
dientemente de la duración de la arritmia o de la presencia y la 
gravedad de los síntomas relacionados con la FA.
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2.  FA paroxística o intermitente o autolimitada. Aunque los 
paroxismos de FA pueden continuar hasta 7 días, normalmente 
se autolimitan dentro de las primeras 48 h. El período de 48 h 
es clínicamente importante porque después de ese momento 
la probabilidad de una conversión espontánea es baja y debe 
considerarse la anticoagulación.

3.  Se considera FA persistente cuando un episodio de FA dura más 
de 7 días o cuando se requiere terminarlo por cardioversión, 
sea farmacológica o eléctrica.

4.  La FA persistente de larga duración es la que ha durado 1 año o 
más en el momento en que se decide adoptar una estrategia de 
control del ritmo.

5.  Se considera que hay FA permanente cuando la arritmia es acep-
tada por el paciente (y el médico). Por lo tanto, las intervencio-
nes de control del ritmo no son, por definición, un objetivo en 
pacientes con FA permanente. En caso de que se adopte una 
estrategia de control del ritmo, se redefine la arritmia como 
“FA persistente de larga duración”. 

La FA progresa desde episodios cortos y raros hacia ataques más 
frecuentes y prolongados. Con el tiempo (años), la mayoría de 
pacientes parecen tener una progresión inexorable hacia formas 
persistentes o permanentes. Sólo una pequeña proporción de 
pacientes no afectados por enfermedades que favorecen la FA 
permanecen en FA paroxística durante varias décadas (un 2-3% de 
los pacientes con FA)2. 

La FA silente o asintomática se puede manifestar por una complica-
ción relacionada con la FA (accidente cerebrovascular isquémico 
o taquimiocardiopatía) o puede diagnosticarse por un ECG opor-
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tuno. La FA silente se puede presentar en cualquiera de las formas 
temporales de FA.

FA aislada: algunos pacientes con FA no presentan ninguna enfer-
medad cardíaca subyacente y se considera que tienen una FA aisla-
da. Esta entidad se comenta más adelante en este Capítulo. 

Epidemiología de la fibrilación auricular

Prevalencia

La prevalencia de FA depende de la población estudiada pero, en 
general, aumenta claramente con la edad y con la presencia de 
cardiopatía estructural de base. 

La FA afecta a un 1-2% de la población general, pero como la arrit-
mia puede permanecer sin diagnosticar durante mucho tiempo 
(“FA silente o asintomática”) y muchos pacientes con FA nunca 
van a acudir al hospital, la prevalencia “real” de FA probablemen-
te esté más cerca del 2% de la población. La prevalencia de FA 
aumenta con la edad (desde el 0,5% a los 40-50 años hasta un 
5-15% a los 80 años), por lo que se calcula que su prevalencia 
global se va a doblar, como mínimo, en los próximos 50 años a 
medida que la población envejezca3,4. En todos los grupos de edad 
se ha observado que la prevalencia de FA es superior en hombres 
que en mujeres y en individuos de raza blanca respecto a los de 
raza negra. 

Una tercera parte de los pacientes de edad avanzada (> 70 años) 
hospitalizados en Servicios de Medicina Interna o de Geriatría en 
España presentan FA, y el motivo de ingreso más frecuente en 
estos pacientes es la insuficiencia cardíaca5. 
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Incidencia

Igual que la prevalencia, la incidencia de FA aumenta con la 
edad (de 0,5/1.000 personas-año en menores de 50 años hasta 
9,7/1.000 personas-año en mayores de 70 años) y con la presencia 
de patología cardiovascular, especialmente hipertensión arterial 
y haber tenido un evento cardíaco isquémico de forma reciente6. 
Utilizando datos de la población del Framingham Heart Study, se ha 
desarrollado un modelo predictivo con el objetivo de determinar 
el riesgo a los 10 años de desarrollar FA7,8. 

Causas y factores que predisponen  
a la fibrilación auricular (tabla 1)

Las causas y los factores que favorecen la aparición de FA son 
múltiples y muy diversos y se exponen en la tabla 11,9. 

Fibrilación auricular aislada

En la mayoría de casos la FA es una manifestación eléctrica de una 
enfermedad cardíaca subyacente. A pesar de ello, en un 30-45% de 
casos de FA paroxística y en un 20-25% de casos de FA persisten-
te, la FA ocurre en pacientes en los que no se demuestra ninguna 
enfermedad subyacente. En general son pacientes con FA (paroxís-
tica, persistente o permanente) sin ninguna cardiopatía estruc-
tural de base, y suele incluir un subgrupo de pacientes jóvenes  
(≤ 60 años), con un predominio de varones y con un bajo riesgo 
de embolismo sistémico (por definición, la puntuación CHA

2
DS

2
-

VASc es de “0” puntos). Los pacientes con FA aislada suelen estar 
sintomáticos y los episodios de FA suelen asociarse a ciertos des-
encadenantes (sueño, consumo de alcohol, ciertas comidas, etc.).  
En otras ocasiones puede haber historia familiar de FA10. La FA 
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puede aparecer también de forma aislada en pacientes ancianos, 
pero los cambios en la estructura y la función cardíaca que apare-
cen asociados a la edad (como el aumento en la rigidez del miocar-
dio) pueden estar asociados al desarrollo de la arritmia.

Tabla 1. Causas y factores que predisponen a la fibrilación auricular

Anomalías electrofisiológicas
 Aumento del automatismo auricular (FA focal)
 Anomalías en la conducción (reentrada)
Aumento de la presión auricular
 Valvulopatía mitral o tricuspídea
 Enfermedad miocárdica
 Hipertensión sistémica o pulmonar (embolismo pulmonar)
Isquemia auricular
 Enfermedad arterial coronaria
Patología inflamatoria o infiltrativa auricular
 Pericarditis
 Amiloidosis
 Miocarditis
 Cambios fibróticos auriculares asociados a la edad
Tóxicos
 Alcohol
 Cafeína
Patología endocrinológica
 Hipertiroidismo
 Feocromocitoma
Cambios en el tono del sistema nervioso autónomo
 Incremento de la actividad del sistema nervioso simpático
 Incremento de la actividad del sistema nervioso parasimpático
Postoperatorio
 Cirugía cardíaca, pulmonar o esofágica
Cardiopatía congénita
Neurogénica
 Hemorragia subaracnoidea
 Ictus isquémico
Idiopática (FA aislada)
FA familiar

FA: fibrilación auricular. 
Modificada de Fuster et al1.
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Enfermedades cardíacas asociadas a fibrilación auricular

La FA, en su forma paroxística o en la permanente, suele estar 
asociada a alguna enfermedad cardíaca de base; lo más frecuente 
es la cardiopatía hipertensiva y la isquémica9.

–  Cardiopatía hipertensiva: la presencia de hipertensión arterial 
incrementa el riesgo de desarrollar FA en 1,42 veces. A pesar 
de ser este un riesgo relativamente bajo, la alta prevalencia de 
hipertensión arterial en la población general hace que de for-
ma global la cardiopatía hipertensiva sea la patología subyacente 
más frecuente en pacientes con FA6. 

–  Enfermedad coronaria: en general, la asociación entre FA y enfer-
medad coronaria no es muy común excepto cuando esta se 
complica con un infarto de miocardio o con insuficiencia cardía-
ca. La aparición de FA en el contexto de un infarto de miocardio 
implica un peor pronóstico11. La incidencia de FA en pacientes 
con cardiopatía isquémica estable es más baja (< 1%), pero es 
también un factor de riesgo independiente para la mortalidad12. 

–  Valvulopatías: cualquier valvulopatía con un grado significativo de 
estenosis o regurgitación puede estar asociada a FA. La enfer-
medad reumática (hoy en día muy infrecuente en países desa-
rrollados) se asocia a una elevada prevalencia de FA, sobre todo 
cuando existe insuficiencia o estenosis de la válvula mitral13. 

–  Insuficiencia cardíaca: la asociación entre insuficiencia cardíaca y 
FA se desarrolla más adelante en este capítulo.

–  Otras cardiopatías que incrementan el riesgo de presentar FA son 
la miocardiopatía hipertrófica, las miocardiopatías restrictivas 
(amiloidosis, hemocromatosis, etc.), las cardiopatías congénitas 
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(sobre todo defectos en el tabique interauricular), la miocartitis 
y la pericarditis. 

–  Otras taquiarritmias supraventriculares: en algunos casos el flutter 
auricular puede evolucionar de forma espontánea hacia FA. Por 
otro lado, la FA puede asociarse con la taquicardia paroxística 
supraventricular, sobre todo cuando existe una vía accesoria 
(como en el caso del síndrome de Wolff-Parkinson-White).

Enfermedades no cardíacas asociadas  
a fibrilación auricular

Existen otras patologías no cardíacas que también incrementan el 
riesgo de desarrollar FA: el embolismo pulmonar, la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, la apnea obstructiva del sueño, la 
obesidad, el síndrome metabólico y la insuficiencia renal crónica. 

El hipertiroidismo (clínico o subclínico) incrementa el riesgo de 
desarrollar FA, por lo que se recomienda la determinación de 
TSH y T

4
 en todo paciente con diagnóstico de FA sin ninguna otra 

causa clara subyacente.

Diferentes tipos de cirugía pueden incrementar el riesgo de desa-
rrollar FA, sobre todo la cirugía cardíaca (revascularización coro-
naria y cirugía valvular) y la cirugía torácica. 

Historia familiar

La presencia de FA (normalmente de presentación aislada) en 
individuos de la misma familia se considera también un factor de 
riesgo de FA al margen de los factores de riesgo antes mencio-
nados y de las cardiopatías estructurales. Este riesgo de FA tiene 
lugar principalmente cuando los individuos afectados son familia-
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res de primer orden y cuando la edad de inicio de la arritmia es 
temprana (≤ 65 años)14. Aunque la herencia de la FA es compleja, 
parece que en la mayoría de casos la susceptibilidad genética es 
poligénica, es decir, debido al efecto combinado de distintos tipos 
de genes.

Influencia del sistema nervioso autónomo  
en la fibrilación auricular

El sistema nervioso autónomo, por un aumento del tono sim-
pático o del parasimpático, puede jugar un papel importante 
tanto en el inicio como en el mantenimiento de la FA. Este 
papel puede ser particularmente importante en pacientes con 
FA paroxística. La FA inducida por un aumento en el tono sim-
pático se suele observar en pacientes con cardiopatía estructu-
ral de base o durante el ejercicio u otra actividad física. Por el 
contrario, el tono vagal, que es el que predomina en el corazón 
sano, podría explicar la FA “mediada por el sistema vagal” que 
se observa en atletas jóvenes sin cardiopatía estructural de base 
y que presentan frecuencias cardíacas bajas en reposo o duran-
te el sueño15. 

Causas tóxicas: alcohol, cafeína y fármacos

Los episodios de FA son relativamente frecuentes en pacientes 
que consumen alcohol, tengan o no miocardiopatía alcohólica 
subyacente. Suele suceder en individuos que consumen grandes 
cantidades de alcohol en fines de semana o períodos vacacionales 
y el fenómeno se conoce como holiday heart syndrome16. Existe la 
creencia de que el consumo de cafeína en altas dosis se asocia con 
palpitaciones y arritmias (incluyendo FA), pero no existe evidencia 
científica que en humanos la ingesta de cafeína se pueda asociar 
con la génesis de arritmias. Hay algunos fármacos, como la teo-
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filina y la adenosina, que también pueden contribuir al desarrollo 
de FA17. Por otro lado, algunos estudios han sugerido un ligero 
aumento en el riesgo de desarrollar FA en pacientes bajo trata-
miento con antiinflamatorios no esteroideos, pero la ausencia de 
un mecanismo biológico causal que explique esta asociación, y al 
ser estos estudios de casos y controles (susceptibles de no medir 
todos los factores de confusión), esta relación debe tomarse con 
mucha precaución18. 

Inflamación y fibrilación auricular

Existe controversia sobre si los procesos inflamatorios pueden 
desempeñar un papel en la génesis de la FA. Diferentes estudios 
han analizado la relación entre reactantes de fase aguda (niveles 
de proteína C reactiva, cifra de leucocitos) y el riesgo de desarro-
llar FA con resultados discordantes19,20. 

Insuficiencia cardíaca y fibrilación auricular:  
una asociación peligrosa

Incidencia y prevalencia

En la insuficiencia cardíaca se ponen en marcha diversos meca-
nismos que pueden predisponer a la FA. Por otro lado, la FA es 
un factor de riesgo importante e independiente de insuficiencia 
cardíaca y, a menudo, las dos enfermedades coexisten, en parte 
debido a que tienen factores de riesgo comunes. La incidencia 
anual de FA en pacientes con insuficiencia cardíaca incluidos en 
el Framingham Heart Study fue del 5,4%. De forma similar, la inci-
dencia anual de insuficiencia cardíaca en pacientes con FA en el 
mismo estudio fue del 3,3%21. La prevalencia de FA en pacientes 
con insuficiencia cardíaca es más variable (desde < 10% hasta el 
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50%) y dependerá de la gravedad de la insuficiencia cardíaca y de 
la clase funcional de la New York Heart Association (NYHA). 
Por otro lado, la insuficiencia cardíaca sintomática (clase funcio-
nal II-IV de la NYHA) está presente en un 30% de los pacientes 
con FA22,23.

Efectos sobre la función cardíaca

La insuficiencia cardíaca puede ser tanto una consecuencia de 
la FA (p. ej., en la taquimiocardiopatía o descompensación en la 
fase inicial aguda de la FA) como una causa de la arritmia debida 
al aumento de la presión auricular y sobrecarga de volumen, 
disfunción valvular secundaria o estimulación neurohumoral cró-
nica.

La presencia de FA puede empeorar la situación hemodinámica y, 
por lo tanto, la función cardíaca por distintos mecanismos:

–  Pérdida de la actividad sincrónica auricular y pérdida de la sístole 
auricular necesaria para el óptimo llenado ventricular.

–  Respuesta ventricular o ritmo cardíaco irregular.

–  Frecuencia ventricular rápida. 

–  Reducción del flujo sanguíneo coronario incluso en ausencia de 
lesiones coronarias.

–  Activación neurohumoral de vasoconstrictores como la angio-
tensina II y la noradrenalina.

El desarrollo de FA en un paciente con insuficiencia cardíaca suele 
conducir a un deterioro clínico y hemodinámico, predispone a 
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episodios de empeoramiento de la insuficiencia cardíaca, aumenta 
el riesgo de accidentes tromboembólicos y empeora el pronósti-
co global a largo plazo24.

Cuando la frecuencia ventricular es rápida de forma manteni-
da en el tiempo, puede desarrollarse una taquimiocardiopatía. 
Debe sospecharse taquimiocardiopatía cuando la disfunción 
ventricular izquierda se presenta en pacientes con ritmo ven-
tricular rápido en ausencia de signos de miocardiopatía estruc-
tural. Se confirma mediante la normalización o la mejoría de la 
función del ventrículo izquierdo cuando se consigue un buen 
control de la frecuencia o una reversión a ritmo sinusal. La 
mejoría y/o normalización de la función ventricular se produ-
ce de forma más frecuente, y es más duradera, en aquellos 
pacientes que consiguen recuperar y mantener el ritmo sinusal 
respecto a los que presentan permanencia o recurrencia de la 
arritmia25. 

Pronóstico

Existe controversia sobre si la FA es un factor independiente 
de mortalidad en pacientes con insuficiencia cardíaca. Las expe-
riencias más amplias proceden de subestudios de ensayos clí-
nicos como el SOLVD (6.517 pacientes con disfunción ventri-
cular asintomática en clase funcional II-III) y el CHARM (7.599 
pacientes con insuficiencia cardíaca sintomática con fracción de 
eyección reducida y también preservada), en los que se encon-
tró un mayor riesgo de mortalidad global en aquellos pacien-
tes con FA respecto de los pacientes sin la arritmia26,27. Por 
el contrario, en los ensayos V-HeFT I y II (incluyendo 1.427 
pacientes con insuficiencia cardíaca en clase funcional II-III) no 
hubo un mayor riesgo de mortalidad ni de hospitalizaciones en 
los pacientes con FA28. 
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Manejo de los pacientes con fibrilación auricular  
e insuficiencia cardíaca

¿Control de la frecuencia o control del ritmo?

Independientemente de la estrategia a largo plazo que se deci-
da, es siempre necesario, y de forma inicial, realizar un adecuado 
control de la frecuencia ventricular para un mejor control de los 
síntomas. Durante años se ha considerado que, en pacientes con 
insuficiencia cardíaca, intentar restaurar el ritmo sinusal sería la 
mejor estrategia para el control de los síntomas. A pesar de ello, e 
igual que para la población general sin insuficiencia cardíaca, no se 
ha demostrado que la estrategia de control del ritmo sea superior 
al control de la frecuencia en los pacientes con insuficiencia car-
díaca y FA29. Por ello la estrategia que se decida debe ser siempre 
individualizada. El control de la frecuencia puede ser más adecua-
do en algunos pacientes, especialmente aquellos con facilidad para 
el control de la frecuencia, con dificultad para mantener el ritmo 
sinusal a largo plazo y con buena tolerancia a las palpitaciones. Por 
el contrario, aquellos pacientes con mala tolerancia hemodinámica 
o clínica, y con dificultad para controlar la frecuencia cardíaca, 
pueden ser candidatos a control del ritmo.

Control de la frecuencia

Los bloqueadores beta son los fármacos de elección para el control 
de la frecuencia ventricular en pacientes con FA e insuficiencia 
cardíaca. Los bloqueadores beta son preferibles a los glucósidos 
digitálicos debido a su efecto de corrección de la frecuencia duran-
te el ejercicio y no sólo en reposo. En ocasiones, la combinación 
de digoxina y un bloqueador beta puede ser más eficaz que un 
único fármaco para el control de la frecuencia cardíaca en reposo. 
El tratamiento con bloqueadores beta, solos o combinados con 
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digoxina, se ha asociado a unas menores tasas de mortalidad com-
paradas con el tratamiento con la digoxina sola30. Los antagonistas 
del calcio no dihidropiridínicos (diltiazem y verapamilo) controlan efi-
cazmente la frecuencia cardíaca durante el ejercicio, pero deben 
emplearse con precaución en pacientes con fracción de eyección 
deprimida, pues al reducir también la contractilidad del miocardio, 
podrían empeorar la insuficiencia cardíaca. En pacientes con insufi-
ciencia cardíaca y fracción de eyección preservada, estos fármacos 
combinados con digoxina son más eficaces en el control de la 
frecuencia cardíaca durante el ejercicio que la monoterapia con 
digoxina. En aquellos pacientes en que no se consiga controlar 
la frecuencia con la combinación bloqueadores beta y digoxina, 
se puede plantear el uso de amiodarona. La amiodarona se suele 
utilizar con el objetivo de controlar el ritmo y no se recomienda 
para el control de la frecuencia cardíaca a largo plazo. A pesar de 
ello, se puede considerar su uso en algunos pacientes de forma 
transitoria, especialmente ante episodios agudos de FA asociados 
a insuficiencia cardíaca31. La dronedarona debe evitarse en pacien-
tes con insuficiencia cardíaca.

Frecuencia cardíaca objetivo

El objetivo debe ser controlar la frecuencia cardíaca tanto en 
reposo como durante el ejercicio, pero lo que no está tan claro 
es cuál debe ser la frecuencia cardíaca a la que hay que llegar. En 
el estudio RACE II (que comparó estrategias de control estricto y 
control menos estricto de la frecuencia cardíaca en FA) un 10% de 
los pacientes con FA permanente tenían historia de insuficiencia 
cardíaca. No se encontraron diferencias significativas en ninguno 
de los objetivos principales del estudio32. A pesar de que no exis-
te una evidencia sólida a favor de una u otra estrategia, parece 
razonable recomendar inicialmente un control menos estricto de 
la frecuencia. En aquellos pacientes que permanezcan muy sinto-
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máticos a pesar de esta estrategia, un control más estricto de la 
frecuencia podría ser entonces una estrategia recomendada.

Control del ritmo

El éxito en el paso a ritmo sinusal y su mantenimiento a largo 
plazo dependen fundamentalmente del tiempo de evolución de la 
arritmia y de otros factores como el tamaño de la aurícula izquier-
da. La cardioversión eléctrica puede ser de elección ante un pri-
mer episodio de FA, pero en aquellos pacientes con episodios 
recurrentes de FA o cuando se produce una rápida recaída tras la 
cardioversión eléctrica, se debe plantear el empleo de fármacos. 
El antiarrítmico de elección (por su efectividad y perfil de seguri-
dad) en pacientes con FA e insuficiencia cardíaca es la amiodarona. 
La European Society of Cardiology no recomienda el uso de otros 
fármacos como la dronedarona o el dofetilide por su dudoso perfil 
de seguridad en estos pacientes33. Los fármacos del Grupo IC (fle-
cainida y propafenona) están contraindicados por un mayor riesgo 
de proarritmias y muerte súbita en estos pacientes. Finalmente, el 
sotalol debe emplearse con precaución por un posible incremento 
en el riesgo de torsade de pointes34. Aunque la estrategia escogida 
sea el control del ritmo, es muy recomendable añadir también un 
fármaco bloqueador del nódulo auriculoventricular (de elección, 
un bloqueador beta) para así prevenir el control de la frecuencia 
ante la posible aparición de una respuesta ventricular rápida.

Embolismo y anticoagulación

La prevención del embolismo sistémico se aborda en el Capítulo 
7, pero la presencia de insuficiencia cardíaca debida a disfunción 
sistólica es, en sí misma, un factor de riesgo de accidente cere-
brovascular y de tromboembolia, y en general está indicado el 
tratamiento con anticoagulantes orales cuando hay FA.
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