
Revisión bibliográfica 
 

 
HOSPITAL GENERAL DOCENTE 

“DR. AGOSTINHO NETO” 
GUANTANAMO 

 
 

FIBRILACIÓN AURICULAR. CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN 
 
 
Dra. Varinia Montero Vega. 
 
Master en Urgencias Médicas. Especialista de I Grado en Cardiología. 
Instructor. 
 

 
 
RESUMEN 
 
Se realiza una revisión bibliográfica para los profesionales de las ciencias 
médicas, a nivel de pre y postgrado, que contribuya a enriquecer su 
cultura respecto a los conocimientos concernientes a fibrilación 
auricular, fundamentalmente, sobre las diversas clasificaciones 
existentes. Se emplean los métodos de análisis–síntesis  y de análisis 
documental.  
 
Palabras clave: fibrilación atrial. 
 

 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La fibrilación auricular es la arritmia más prevalente en los servicios de 
urgencias hospitalarios. Es la causa de más del 3 % de las urgencias 
generales y de más del 10 % de los ingresos en el área médica. Es una 
enfermedad grave que duplica la mortalidad y que conlleva una elevada 
morbilidad. Se relaciona fundamentalmente con el desarrollo de 
insuficiencia cardíaca y tromboembolia arterial. El riesgo de ictus es 
cinco veces superior, con una mayor mortalidad, discapacidad residual y 
recurrencias que los accidentes isquémicos de otras etiologías. Al mismo 
tiempo, se sabe que la probabilidad de que esta arritmia recupere el 
ritmo sinusal es mayor cuanto más temprana sea la actuación 
terapéutica.  
 



Existe una gran heterogeneidad en la clasificación y manejo de la 
fibrilación auricular en nuestro medio, tanto en tratamiento y profilaxis 
de sus complicaciones como en la circulación y destino de los pacientes. 
Probablemente, esto es consecuencia del gran número de aspectos 
clínicos que deben ser considerados en el manejo de los pacientes con 
fibrilación auricular. Todo ello justifica la necesidad de incrementar los 
conocimientos acerca de esta patología. 
 
 
DESARROLLO  
 
Concepto y características electrocardiográficas 
 
La fibrilación auricular es un ritmo auricular rápido, desordenado y 
desincronizado, sin capacidad de originar contracciones auriculares 
efectivas. Se inicia con uno o varios complejos supraventriculares 
ectópicos muy precoces, que coincide con el período vulnerable de la 
repolarización auricular y, que al encontrar las células auriculares en un 
estado de recuperación y excitabilidad variable o por medio de un 
fenómeno de excitación sucesiva de las mismas (mecanismo de 
reentrada), activan zonas auriculares heterogéneas de extensión 
variable.  
 
Los mecanismos electrofisiológicos básicos de la fibrilación auricular son 
la reentrada y las descargas rápidas de focos auriculares ectópicos, 
produciéndose las llamadas ondas F, cuyo reconocimiento 
electrocardiográfico se caracteriza por oscilaciones anárquicas, 
repetitivas, y de voltaje pequeño y variable que deforman 
continuamente la línea isoeléctrica del electrocardiograma. 
 
La frecuencia de aparición de las ondas F varía entre 350-600 por 
minuto, quedando cada 4/1, 5/1, 6/1. De ellas, bloqueadas a nivel de la 
unión ventricular con lo que la frecuencia de respuesta es variable y 
notablemente inferior.  

 
Características electrocardiográficas 

 
 ONDAS P COMPLEJOS QRS 

Tipo de 
arritmia 

Frecuencia Ritmo Contorno Frecuencia Ritmo Contorno 

Fibrilación 
auricular 

400 - 600 
Muy 

regular 

Ondulación 
de la línea 
basal, sin 
ondas P 

100 - 160 
Muy 

irregular 
Normal 

 
 



ONDAS P COMPLEJOS QRS  
                            EXPLORACIÓN FÍSICA 

Tipo de 
arritmia 

Intensidad 
de S1 

Intensidad 
de S2 

Ondas A Tratamiento 

Fibrilación 
auricular 

Variable Normal Ausencias de ondas a 
Digital, quinidina, 
choque eléctrico, 

verapamilo. 

 
 
CLASIFICACIÓN 
 
Dadas las múltiples formas de presentación de fibrilación auricular, 
existen varios modos de clasificarla en dependencia de la presencia o no 
de cardiopatía estructural, mecanismo de producción, patrón de 
presentación y otras. En el presente trabajo se intenta compilar las 
principales maneras de clasificarla. 
 
a) Clasificación según forma de presentación 
 

Sustrato  Idiopática Cardiopatía  

Clínica  Asintomática  Sintomática  

Respuesta ventricular  Rápida  Lenta  

Patrón temporal Paroxística  Crónica  

Influencia de SNV Vagal  Adrenérgica  

Mecanismo  Focal  Reentrada  
   
b) Clasificación según etiología 
 

1. Sobrecarga de presión o volumen atrial (valvulopatía mitral, 
aórtica, tricuspídea, disfunción ventricular izquierda, embolismo 
pulmonar, trombos o tumores intracardíacos, miocardiopatía 
dilatada, hipertrófica o restrictiva). 

2. Isquemia atrial (infarto agudo de miocardio). 
3. Enfermedad idiopática o infiltrativa atrial (pericarditis, amiloidosis, 

miocarditis). 
4. Involución atrial fisiológica senil. 
5. Intoxicaciones (alcohol). 
6. Incremento de actividad simpática (hipertiroidismo, 

feocromocitoma, ansiedad, alcohol, cafeína, drogas). 
7. Incremento de actividad idiopática. 
8. Enfermedad neoplásica primaria o metastásica atrial o adyacente 

a pared atrial. 
9. Postoperatorias (cirugía cardiopulmonar, hiperhidratación, 

pericarditis, trauma, hipoxia, neumonías). 



10. Cardiopatías congénitas (particularmente la comunicación 
interauricular). 

11. Neurogénicas (hemorragia subaracnoidea, parenquimatosa). 
12. Idiopática (endoscopias, anestesias, drogas). 
13. Genéticas (mutación cromosoma 10). 
14. Idiopática. 

 
Es necesario utilizar una clasificación donde se emplee una 
nomenclatura uniforme clasificando a los distintos subtipos de pacientes 
para su adecuado manejo terapéutico. 
 
Existen varios sistemas de clasificación clínica con terminología variable 
en cada caso, aceptándose mayoritariamente en la actualidad tres 
formas  de categorización. 
 
En Europa se utiliza el sistema propuesto por Samuel Levy y la Sociedad 
Francesa de Cardiología, dividiendo las formas de presentación de 
acuerdo a: historia clínica, registro electrocardiográfico y duración del 
episodio, en cuatro grupos: 
 

- Fibrilación auricular aguda. 
- Fibrilación auricular paroxística. 
- Fibrilación auricular crónica. 
- Fibrilación auricular de reciente comienzo. 

 
c) Clasificación según sistema de Samuel Levy 
 
c.1 Fibrilación auricular aguda 

Etiología aguda y reversible con tratamiento. 
 
c.2  Fibrilación auricular paroxística 

-  Episodios recurrentes. 
-  Mayor de 2 minutos y menor de 7 días. 

  - Primer episodio de fibrilación auricular de duración menor a 48 
horas. 

-  Autolimitada, igual o menor a 48 horas. 
-  Persistente, mayor a 48 horas y menor de 7 días. 
 

c.3  Fibrilación auricular crónica 
  Episodio de duración mayor de 7 días. 
 

c.4  Fibrilación auricular de reciente comienzo 
-  Primer episodio sintomático de duración ≥ 48 horas y < 7 días 
- Fibrilación Auricular descubierta por primera vez, asintomática o 

poco sintomática 
-  Fibrilación Auricular que se desconoce su inicio. 



La fibrilación auricular aguda representa un grupo caracterizado por 
causa etiológica reconocible, aguda y reversible con tratamiento médico 
(infarto agudo al miocardio, pericarditis, tromboembolismo pulmonar, 
miocarditis, hipertiroidismo) que tiende a no recurrir luego de corregir la 
causa y raramente constituye un problema mayor.  
 
La paroxística se refiere a episodios recurrentes de arritmia, de duración 
mayor de dos minutos y menor de siete días, que puede revertir 
espontáneamente o con la utilización de fármacos antiarrítmicos o 
cardioversión eléctrica. Se designa fibrilación auricular paroxística 
autolimitada si tiene una duración de 48 horas o menos, y persistente 
cuando es mayor de 48 horas y menor de siete días. Se incluye como 
paroxística, un primer episodio autolimitado de fibrilación auricular que 
dure menos de 48 horas. El intervalo de 48 horas se establece por la 
necesidad de tratamiento anticoagulante previo a cardioversión.  
 
La fibrilación auricular crónica es aquella que se prolonga por más de 
siete días pese al tratamiento o cuando la cardioversión no ha sido 
indicada, o han sido fallidos los intentos para restaurar el ritmo sinusal.  
 
La fibrilación auricular de reciente comienzo incluye un primer episodio 
sintomático de duración entre dos y siete días o un episodio del que se 
desconoce su inicio porque el paciente no sea capaz de referir la 
historia, o una fibrilación auricular asintomática o poco sintomática 
descubierta por vez primera. 
 
d) Clasificación según Sociedad Francesa de Cardiología 
 
El Grupo de Trabajo de Arritmias de la Sociedad Europea de Cardiología 
(WGA-ESC) en un artículo sobre conocimiento actual y 
recomendaciones en el manejo de la fibrilación auricular, adopta la 
clasificación de la Sociedad Francesa de Cardiología, con ciertas 
variantes. 
 
d.1 Fibrilación auricular aguda. 
 
d.2  Fibrilación auricular paroxística. 

-  Episodios recurrentes 
-  Duración variable (<7 días /<1mes). 
   Autolimitada: Paso a ritmo sinusal sin tratamiento. 

 Persistente: Requiere pronto tratamiento con fármacos o 
cardioversión.  

 
d.3 Fibrilación auricular crónica. 

- Episodio de duración prolongada (>7 días/ 1 mes). 
- No respuesta al tratamiento médico o eléctrico. 



d.4 Fibrilación auricular de reciente comienzo. 
 
En esta clasificación se considera la fibrilación auricular paroxística 
autolimitada cuando sede espontáneamente sin tratamiento en menos 
de 48 horas y, la paroxística persistente, cuando se precisa de 
tratamiento farmacológico o eléctrico para su finalización. Prefiere el 
término de fibrilación auricular permanente para referirse a fibrilación 
auricular crónica, aceptando un intervalo de duración de hasta un mes.   
Las formas agudas y de reciente comienzo se conceptualizan igual en 
ambas clasificaciones. 
 
La clasificación más utilizada en América, en nuestro país y la adoptada 
en nuestro servicio de Cardiología de Guantánamo es la comúnmente 
denominada como la de las tres P, esta se basa en el patrón temporal 
de presentación de los episodios y tiene en cuenta la manera de finalizar 
las crisis. 
 
e) Clasificación según Gallager/Camm 
 
e.1 Fibrilación auricular paroxística: 

- Dura menos de 48 horas. 
- Revierte espontáneamente. 

 
e.2 Fibrilación auricular persistente: 

- Dura más de 48 horas. 
- No revierte espontáneamente. 
- Revierte con cardioversión farmacológica o eléctrica. 

 
e.3 Fibrilación auricular permanente: 

- Ritmo estable en fibrilación auricular. 
- Es imposible o no está indicado restablecer ritmo sinusal. 

 
La fibrilación auricular paroxística se refiere a episodios de fibrilación 
auricular que revierten espontáneamente al ritmo sinusal. Las crisis 
pueden ser variables en cuanto a frecuencia, duración y severidad de los 
síntomas. La fibrilación auricular persistente no resuelve 
espontáneamente, y revierte con tratamiento farmacológico o 
cardioversión eléctrica y, la permanente, es aquella que no resuelve por 
si misma, no responde a tratamientos antiarrítmicos y donde fracasan 
los intentos de cardioversión eléctrica. 
 

Las formas paroxísticas de fibrilación auricular reúnen un grupo 
heterogéneo de pacientes en los cuales la misma varía en cuanto a 
frecuencia, duración, presencia e intensidad de los síntomas y modo de 
finalización. Por lo cual Levy y colaboradores, propusieron una 
clasificación en función de las características clínicas de las mismas para 



precisar el tratamiento más adecuado. Se tiene en cuenta los síntomas, 
frecuencia y modo de finalización de las crisis y si el paciente se le 
instauró tratamiento preventivo previo. 
 
f) Fibrilación auricular paroxística. Clasificación clínica según 
Levy y colaboradores 
 
Clase I Primer ataque sintomático de fibrilación auricular. 

A – Terminación espontánea. 
B – Cardioversión (eléctrica o farmacológica). 
 

Clase II Ataques recurrentes (sin tratamiento). 
A – Asintomáticos. 
B – Menos de 1 crisis / 3 meses. 
C – Más de 1 crisis / 3 meses. 
 

Clase III Ataques recurrentes (con tratamiento). 
A – Asintomáticos. 
B – Menos de 1 crisis / 3 meses. 
C – Más de 1 crisis / 3 meses. 

 
La fibrilación auricular paroxística se divide en tres grupos: 
 
Clase I:  Incluye un primer episodio de fibrilación auricular sintomático, 

documentado electrocardiográficamente y que termina 
espontáneamente o mediante cardioversión farmacológica o 
eléctrica, con duración menor de 48 horas. Se corresponde 
con un primer ataque, no precisa tratamiento preventivo, ya 
que se desconoce si va a repetirse o con que frecuencia lo va 
a hacer, por o cual no está justificado iniciar un tratamiento 
para evitar la aparición de nuevas crisis. 

 
Clase II: Consiste en ataques recurrentes de fibrilación auricular en 

pacientes que no reciben tratamiento y se subdivide en tres 
grupos. 

 
IIA: Los episodios son asintomáticos y se descubren de forma 

casual en un examen de rutina o al practicar 
electrocardiograma por otros motivos (preoperatorio y 
otros). La función de los fármacos antiarrítmicos para 
prevenir la recurrencia no está bien establecida. 

 
IIB: Los episodios son sintomáticos, con menos de una crisis 

cada tres meses. Se recomienda el uso de tratamiento para 
resolver el episodio agudo. 

 



IIC: Los episodios son sintomáticos y frecuentes, con más de 
una crisis cada tres meses. Se emplea tratamiento para 
resolver el episodio agudo y se considera la posibilidad de 
aplicar tratamiento preventivo a largo plazo para las 
recurrencias. 

 
Clase III: Existen episodios recurrentes de fibrilación en pacientes con 

tratamiento antiarrítmico. 
 

 IIIA: La función de los fármacos antiarrítmicos para la 
prevención no está bien establecida, ya que los distintos 
fármacos no fueron efectivos. 

 
 IIIB y IIIC: Los episodios son sintomáticos y frecuentes pese al 
tratamiento antiarrítmico, se debe optar por otros medios no 
farmacológicos, como modificación o ablación del nodo, 
marcapasos, cirugía. 

 
Todas las formas de presentación deben ser complementadas con la 
descripción del sustrato de arritmia (cardiopatía estructural, 
hipertensión arterial) en caso de que no se determine la causa se define 
como idiopática.  
 
 LEVY WGA G/ CAMM 

Aguda    

Paroxística 
< 7 d 

< 7 d (no 
tratamiento) 

Autolimitada 

Persistente 
> 48 h – 7 d 

< 7 d 
(tratamiento) 

Fin con 
tratamiento 

Permanente 
(crónica/establecida) > 7 d > 7 d 

No responde a 
tratamiento 

Recién comienzo    

 
Es necesario adoptar definiciones consensuadas, capaces de caracterizar 
las diferentes formas de presentación de la fibrilación auricular que se 
observen en los pacientes y que conlleven pautas de tratamiento 
definidas para cada subgrupo. 
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