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I. INTRODUCCIÓN 

La fibrilación auricular es una arritmia cardiaca en la que hay una activación

auricular desorganizada, no hay coordinación en la sístole auricular y el llenado

ventricular es inespecífico, se presenta del 1 al 2 por ciento de la población general.

La prevalencia aumenta con la edad afectando el 10 por ciento de la población mayor
1

de 80 años.1

Como sucede con todas las arritmias la presentación clínica de la fibrilación puede 

ser variable. Los pacientes pueden estar asintomáticos, a pesar de existir una 

repuesta ventricular rápida.

Los síntomas más frecuentes-incluyen palpitaciones, fatiga, disnea y acortamiento 

de la respiración, vértigo y diaforesis. Con menor frecuencia, los pacientes pueden 

presentar manifestaciones externas del compromiso hemodinámico como dolor 

torácico, edema pulmonar puede presentarse de forma paroxística o de forma 

persistente, la persistente suele acontecer es pacientes con enfermedad 

cardiovascular reumática, enfermedad mitral no reumática, cardiopatía hipertensiva, 

enfermedad pulmonar crónica, comunicaciones interauriculares y otras 

enfermedades cardíacas. La fibrilación auricular puede ser la forma de presentación 
2

de las tirotoxicosis.2
Se pude presentar en individuos normales, sobre todo durante el estrés emocional, 

intoxicación alcohólica y otros.

La activación auricular se manifiesta por una línea basal ondulada la frecuencia 

oscila entre 350 y 450 latidos por minuto. La repuesta ventricular es irregular en todo 

momento. Esto es consecuencia del gran número de impulsos auriculares que 
3 

penetrar de nódulo.3

Los pacientes con fibrilación auricular muestra una pérdida de orden en el pulso 

venoso yugular y presiones del pulso cardiaco suele tener una intensidad variable. 

En el ecocardiograma, la aurícula izquierda suele estar agrandada ya sea por un 

defecto en las válvulas cardiacas o alguna patología congénita. En los pacientes en 

los que el diámetro de la aurícula izquierda es superior a 4 o 5 cms a veces no es 

posible convertir la fibrilación auricular en un ritmo sinusal a pesar del tratamiento.4
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Por lo que en este estudio se pretende determinar la prevalencia de factores de 
riesgo cardiovasculares en los pacientes con fibrilación auricular que son ingresados 

en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el periodo marzo 2019-mayo 2019.

I.1. Antecedentes

Raunilda Suárez et al.,4 realizaron un estudio en el Hospital Dr. Salvador 

Bienvenido Gautier, Santo Domingo, República Dominicana, en el año 2011, sobre la 

frecuencia de fibrilación en pacientes con ictus isquémico, donde se observó que un 

12% por ciento de los pacientes diagnosticados con ictus isquémicos presentaron 

fibrilación auricular, el rango de edad en donde más de desarrollo ictus fueron los 

masculinos mayores de 75 años en un 29% por ciento. El tipo de ictus isquémico se 

determinó que el trombótico fue el más frecuente con un 53%, seguido por el ataque 

isquémico transitorio y el embolico con un 20% cada uno. Los métodos diagnósticos 

más utilizados fueron la historia clínica y el electrocardiograma en todos los 

pacientes y la tomografía axial computarizada en un 90%. Entre los factores de 

riesgo en el desarrollo de ictus el 93% presentaron con hipertensión arterial, el 

alcohol y el tabaco 49 y 45% diabetes mellitus tipo 2 con un 20% y el 46% había 

presentado ictus antiguo y el 12% tenían fibrilación auricular.

Castaño-G., Rodolfo de Jesús, et al., (2012),5 la fibrilación auricular está asociada 

con un incremento a largo plazo en la incidencia de enfermedad vascular cerebral, 

insuficiencia cardiaca y mortalidad general. Ante fibrilación auricular no valvular, la 

incidencia de infarto cerebral isquémico promedia 5 por ciento por año, dos a siete 

veces mayor al de los pacientes sin ella; además, uno de cada seis infartos 

cerebrales isquémicos ocurre en pacientes que la padecen. La detección y el 

diagnóstico correcto y oportuno, así como la intervención terapéutica, han 

demostrado la disminución de la morbimortalidad relacionada con esta arritmia. El 

objetivo de esta guía es poner a disposición de los profesionales de la salud las 

recomendaciones basadas en la mejor evidencia disponible, con la intención de 

estandarizar las acciones sobre diagnóstico e identificación del paciente con 

fibrilación auricular, estratificación de riesgo y tratamiento, identificación del riesgo de
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tromboembolismo y prevención del mismo, así como lineamientos para determinar
qué paciente requerirá ser referido oportunamente a otro nivel de atención.

Acevedo Pablo César, et al., (2008),6 realizaron un estudio para determinar la 

prevalencia de la fibrilación auricular crónica, valorar cuáles son los factores de 

riesgo más frecuentes, las complicaciones y el tratamiento instaurado para la misma. 

Se analizaron 300 historias clínicas de pacientes internados en el Hospital Geriátrico 

«Juana F. Cabral» de la Ciudad de Corrientes. La prevalencia de fibrilación auricular 

en este estudio fue del 43 por ciento en hombres y 57 por ciento en mujeres. El factor 

de riesgo hallado con más frecuencia fue la hipertensión arterial y la complicación 

más frecuente fue el accidente cerebrovascular. Los beta bloqueantes fueron los 

fármacos más utilizados para el tratamiento de la fibrilación auricular crónica. 

Observamos que la prevalencia de la fibrilación auricular crónica se incrementa en 

forma progresiva con la edad, la hipertensión fue el factor de riesgo más frecuente, 

los Beta Bloqueantes y la anticoagulación crónica fue el tratamiento.

Cárdenas Manuel (2007),7 realizó un estudio para medir la fibrilación auricular es 

la contracción desordenada e ineficaz de las aurículas. Se reconocen las siguientes 

variedades clínicas: ocasional, paroxística, persistente y crónica. Se han descrito 

diversos mecanismos que producen fibrilación auricular, con las mismas 

manifestaciones clínicas y electrocardiográficas. Para indicar el tratamiento se deben 

tener en cuenta diversos hechos tales como el tipo de fibrilación auricular, la 

presencia o ausencia de cardiopatía, la sintomatología asociada, entre otros. Los 

objetivos generales de la terapéutica son la revisión y mantenimiento del ritmo 

sinusal (estrategia de «control del ritmo»), control de la frecuencia ventricular media 

(estrategia de «control de la frecuencia») y prevención de tromboembolias.

I.2. Justificación

En el presente trabajo de investigación científica se pone en relieve una situación 

que es de interés para la sociedad médica en general, que es la frecuencia de 

fibrilación auricular en pacientes con factores de riesgo cardiacos.

Hoy en día cada vez son más los casos que se presentan en los hospitales de 

nuestro país con dicho padecimiento, debido a que este tema es de mucho
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considerar tanto en el aspecto físico, emocional como económico de cada paciente
que la presenta, de ahí la importancia de presentar la siguiente investigación, con el

propósito de aportar los conocimientos necesarios para los usuarios de nuestro

centro asistencial, que tengan conciencia del alcance que está tomando esta

problemática.

Lo anterior pone de manifiesto la necesidad de retomar la fibrilación auricular 

como una de las causas de morbimortalidad más importante en nuestro medio, sobre 

todo en adultos mayores, generar responsabilidad clínica en el manejo de la misma y 

propender por la disminución no solo de los síntomas, sino de los riesgos asociados 

a ésta, las causas que las predisponen y la calidad de vida de los pacientes que la 

padecen.
El propósito de esta investigación es informarnos en gran manera, evaluar, 

identificar y conocer los factores de riesgos cardiovasculares que predisponen a la 

fibrilación auricular.
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
La fibrilación auricular como enfermedad crónica recurrente con una significativa 

morbi-mortalidad tiene un gran carácter epidémico. Cientos de pacientes son los que 

han llegan a nuestra emergencia con eventos cardiovasculares de los cuales un gran 

por ciento cursa con una fibrilación auricular previa o ya sea diagnosticada durante el 

ingreso.

La fibrilación auricular es la arritmia cardiaca más frecuente en la práctica clínica. 

Afecta 1-2 por ciento de la población general, su prevalecía aumenta con la edad, en 

las personas mayores de 65 años es del 4-5 por ciento y del 9 por ciento en los 

mayores de 80 años.

En Estados Unidos estos trastornos provocan alrededor de 200,000 fallecimientos 

anuales y son una causa importante de incapacidad. Su frecuencia aumenta con la 

edad y se ha deducido que el número de accidentes cerebrovasculares aumentara 

conforme se incrementa la población de ancianos: para el año 2030 la cifra de 
5 

fallecimientos por apoplejías se duplicara.5
El riesgo de enfermedad cardiaca se multiplica por cinco en los pacientes con 

fibrilación auricular debido al éxtasis sanguíneo y a las posibles enfermedades 

estructurales del corazón. Este riesgo se ve incrementado por la comorbilidad y por 

edad, desde 1,5 por ciento en personas con fibrilación auricular de 50-59 años hasta 
5 

un 23 por ciento en personas de 80-89 años.5
Dado que la ocurrencia de eventos cardiacos es muy frecuente en nuestro medio 

y que un considerable porcentaje de estos está asociado a la fibrilación auricular, 

además de la existencia de pobre documentación, es de interés identificar factores 

de riesgo que puedan ser influyentes así como la aplicación de un tratamiento 

oportuno y adecuado en comorbilidades existentes, por lo cual es de interés 

contestar la siguiente incógnita: ¿Cuál es la frecuencia de factores de riesgo 

cardiovasculares en los pacientes con fibrilación auricular que son ingresados en el 

Hospital Salvador B. Gautier, durante el periodo marzo 2019-mayo 2019.?
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III. OBJETIVOS
III.1. General

1. Determinar la prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los

pacientes con fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador

B. Gautier, durante el periodo marzo 2019-mayo 2019

III.2. Específicos

1. Determinar la edad de los pacientes.

2. Identificar el sexo de los pacientes.

3. Especificar los datos biométricos de los pacientes.

4. Conocer la ocupación de los pacientes.

5. Estandarizar los estadios de hipertensión arterial de los pacientes.

6. Identificar los motivos de consultas de los pacientes.

7. Verificar en qué condiciones se ingresaron la fibrilaciones de los pacientes.

8. Identificar los Antecedentes personales de los pacientes.

9. Identificar los hábitos tóxicos de los pacientes.

10. Identificar los métodos diagnósticos de la fibrilación.

11. Identificar los hallazgos ecocardiográficos de los pacientes con fibrilación.
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IV. MARCO TEÓRICO Y CONCEPTUAL.

IV.1. Fibrilación auricular.

IV.1.1. Historia

La fibrilación auricular es la arritmia cardíaca sostenida más frecuente. Afecta a 

0,6 por ciento de la población, y a 6 y 8 por ciento de los sujetos mayores de 60 y 80 

años, respectivamente. Los pacientes con fibrilación auricular tienen una morbilidad 

cinco veces mayor (incluyendo cardiomiopatía dilatada e insuficiencia cardíaca 

congestiva) y el doble de mortalidad que los que tienen ritmo sinusal. En pacientes 

derivados para el tratamiento de insuficiencia cardíaca, la incidencia de fibrilación 
8 

atrial es de 5 a 10 por ciento.8
En un estudio publicado en Estados Unidos en el año 2002, se estima que la 

fibrilación atrial aumentará de 2,3 millones de individuos a 5,6 millones en el año 

2050. En nuestro país y en la región carecemos de datos, pero como 

demográficamente pertenecemos a los países estacionarios como Estados Unidos, 

Suiza o Canadá, podemos estimar que hay aproximadamente 20.000 personas con 
8 fibrilación atrial en Uruguay y probablemente se sumen 1.000 pacientes cada año. 8

La importancia de esta entidad es evidente, sin mencionar sus efectos sobre los 

costos en el sistema de salud.

Nuestro grupo realizó una búsqueda en la base de datos PUBMED usando como 

palabra clave «arritmia». En el lapso de 14 años (1980 a 1994), se publicaron 46.601 

artículos, de estos, 5.686 (12%) incluían la fibrilación auricular.9

En los últimos nueve años (1995 a 2004), se han publicado 34.936 trabajos sobre 

«arritmia», de estos, la fibrilación atrial aparece en 10.821 artículos (31%), casi 300 

por ciento más que en el período previo. 9

IV.1.2. Definición

La fibrilación auricular es una alteración del ritmo con el que se contraen las 

aurículas, de forma rápida y desordenada y provocan, a su vez, un ritmo de 

contracción ventricular desordenado. El flúter es una alteración del ritmo de las 

aurículas que laten con excesiva frecuencia aunque de una forma regular.9
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En condiciones normales, los estímulos eléctricos que mueven el corazón nacen 
de un pequeño nódulo de tejido excitable llamado nodo o nódulo senoauricular (o 

marcapasos), situado en la aurícula derecha, bajo la desembocadura de la vena 

cava. Desde este nódulo, el estímulo difunde regularmente hacia las aurículas y los 

ventrículos a través del nódulo aurículo ventricular y de unas fibras de conducción 
especializadas. Al propagarse, el estímulo excita las células de las fibras musculares 

y las induce a contraerse, primero las aurículas y después los ventrículos. 9

A veces, el nodo senoauricular pierde su protagonismo como director del ritmo, y 

en la musculatura auricular aparecen estímulos anormales y muy rápidos que hacen 

que la aurícula se contraiga anárquicamente en el caso de la fibrilación auricular y de 
una forma peculiarmente organizada en el flúter. En ambos casos, los ventrículos no 

capaces de seguir el ritmo de las aurículas y laten de forma desordenada, rápida e 
irregularmente en el caso de la fibrilación (110-130 latidos /minutos) y más 

lentamente y regular en el flúter (esto se debe a que muchos de los 200 a 400 
10estímulos que lanzan las aurículas se pierden).10

En ambos casos, la consecuencia es que el corazón pierde parte de su eficacia 

para bombear la sangre.
Algunas enfermedades como la enfermedad reumática, la pericarditis, el 

alcoholismo, el hipertiroidismo y la hipertensión pueden afectar la funcionalidad del 

marcapasos originando una fibrilación aurícular. A veces, la fibrilación es el preludio 
10de un infarto al corazón. 10

IV.1.3. Causas

La fibrilación auricular se debe a la presencia frecuente de células de los músculos 

del corazón alteradas patológicamente, mediante las cuales se alteran los circuitos 

de excitación de los tejidos de las aurículas: algunos ejemplos son un aumento 

patológico del tejido conjuntivo (fibrosis) o inflamación de las células del músculo de 

las aurículas. Otro posible desencadenante de las características ondas de 

excitación circular que se producen en la fibrilación auricular es el aumento de las 

aurículas. 11

Las siguientes enfermedades pueden ser la causa de la fibrilación auricular:

8
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• Enfermedades cardiacas coronarias
• Dilatación de las aurículas

• Disfunciones valvulares

• Hipertensión

• Disfunciones del músculo del corazón (cardiomiopatías)

• Hipertiroidismo

• Abuso de alcohol

Aproximadamente en el 10 por ciento de los casos no existe ninguna causa 

orgánica para la fibrilación auricular (la denominada fibrilación auricular idiopática). 11

IV.1.4. Fisiopatología

Los cambios histológicos más frecuentes en la aurícula que fibrila son fibrosis 

«parcheada» y pérdida de masa muscular. Las zonas fibróticas alteran la conducción 

a través de la aurícula y crean el sustrato anatómico para la fibrilación auricular.

Respecto a la forma de desencadenar la fibrilación auricular existen dos hipótesis:

1. Mecanismo focal

Según el cual existiría una zona «gatillo» en la aurícula que funcionaría como foco 

ectópico de estimulación. Esta zona tendría un periodo refractario corto, y esto, unido 

al enlentecimiento de la transmisión en el tejido fibrótico crearía los haces de 

reentrada que perpetúan la fibrilación auricular. 11

Experimentalmente se ha descubierto que este «trigger» se sitúa con mucha 

frecuencia en las venas pulmonares.

2. Mecanismo de frente de onda fragmentado

Según esta hipótesis la onda de estimulación, debido a la fibrosis del tejido de 

conducción, quedaría fragmentada en varias «ondas hijas» que tomarían 

direcciones diferentes creando circuitos aleatorios que despolarizan diferentes 

zonas de la aurícula de forma caótica. 11

Experimentalmente se sabe que la fibrilación auricular se alimenta a sí misma y 

que cuanto más tiempo persista tanto más difícil es restaurar el ritmo sinusal.

Esto es debido, en parte a que el período refractario de la fibra muscular se va 

acortando progresivamente.

9
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Fenómeno conocido como «remodelamiento electrofisiológico»
Pero también existe un remodelamiento anatómico. La fibrilación auricular 

prolongada altera las propiedades contráctiles de la fibra muscular, de modo que tras 

cardiovertir una fibrilación auricular deben pasar de días o semanas antes de que la 
12 aurícula recupere su capacidad de contracción normal (stunning). 12

El nodo aurículo ventricular (AV) limita la llegada de los estímulos al ventrículo 

durante la fibrilación auricular.

Hay tres factores determinantes de esta limitación:

3. La refractariedad intrínseca del nodo AV

4. La conducción oculta

Este mecanismo actúa acortando o aumentando el período refractario del 

nodo y es responsable de que la transmisión de los impulsos al ventrículo sea 

irregular.

5. El tono simpático y parasimpático

6. El incremento de tono parasimpático (vagal) y la reducción del tono simpático 

tienen un efecto cronotropo negativo sobre el nodo AV (ralentizan la 

conducción)

Consecuencias hemodinámicas

La pérdida de la contracción auricular reduce el volumen latido en un 20 por ciento 
12y provoca un descenso en el gasto cardíaco (GC).12

La persistencia en el tiempo de unan frecuencia ventricular elevada induce 

miocardiopatía dilatada. Es importante reconocer esta «taquimiocardiopatía» porque 

aquí la insuficiencia cardíaca es consecuencia y no causa de la FA y el control de la 

frecuencia puede revertir el proceso.

La asincronía, la taquicardia y la consecuente disminución del tiempo de llenado 

diastólico del ventrículo izquierdo (VI) provocan un déficit de riego coronario que 
12favorece la isquemia miocárdica. 12

IV.1.5. Clasificación

El sistema de clasificación actual se describe a continuación, si bien un paciente 

pudiera agruparse en dos de las categorías señaladas, es recomendable clasificarlo 
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dependiendo de la presentación más frecuente, pues de esta categorización puede
12depender la terapéutica a elegir. 12

Fibrilación auricular paroxística se define como recurrente con una periodicidad de 

2 o más episodios en siete días. En este grupo es importante distinguir la fabricación 

auricular «sola» sin patología subyacente pues en ella las indicaciones terapéuticas 

difieren.

Fibrilación auricular persistente es la que dura más de siete días o menos pero 

necesitando terapia farmacológica o cardioversión eléctrica.

Fibrilación auricular de larga duración, dura más de un año.

Fibrilación auricular permanente define a los pacientes en quienes se ha decidido 

no usar terapéuticas farmacológicas, de cardioversión o ablativas que intenten 

restaurar el ritmo sinusal en el paciente.

La fibrilación auricular tradicionalmente se asocia con la edad, sexo masculino, 

hipertensión, hipertiroidismo, alcohol y enfermedades estructurales del corazón; 

valvulopatías (especialmente mitral), cardiopatía isquémica, miocardiopatías, 

pericarditis y embolia pulmonar. En la actualidad se acepta un componente genético. 

Hay evidencias que los mecanismos íntimos que producen fibrilación auricular son 

distintos dependiendo de componentes genéticos. La fibrilación auricular es entonces 

una expresión común a muchos mecanismos etiológicos distintos, lo que explica las 

diferentes respuestas a tratamientos farmacológicos en varios pacientes.

La contribución de Haissaguerre, quien reportó que la fibrilación auricular puede 

curarse en un subgrupo de pacientes por procedimientos ablativos sobre el foco que 

comienza los disparos a frecuencias, muy altas, constituye una gran esperanza para 

aquellos enfermos donde el procedimiento puede aplicarse con éxito. Estos focos se 

encuentran situados en la pared posterior de la aurícula izquierda en el ostium de las 
13 venas pulmonares. 13

Los procedimientos ablativos están siendo utilizados en forma creciente, más 

adelante detallaremos las bases que los sustentan y sus aplicaciones. El 

advenimiento de las técnicas de mapeo con catéteres, así como las técnicas 

combinadas de adquisición de imágenes, presagian un uso masivo de estos 
13procedimientos.13
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En esta revisión nos ocuparemos de las pautas de tratamiento farmacológico:
1. Preventivo de accidentes cerebro vasculares o de nuevos episodios

2. Para lograr una cardioversión

3. Para mantener el ritmo sinusal

4. Para controlar la frecuencia en espera de otro procedimiento o definitivamente

El consenso actual de los estudios en la prevención de accidentes embólicos es la 

de usar anticoagulantes (warfarina sódica) en todo paciente de más de 65 años con 
13 factores de riesgo. 13

Cuando existen contraindicaciones formales para usarlos se recurre a los 

antiagregantes plaquetarios, generalmente aspirina.

Los anticoagulantes también están indicados formalmente antes de intentar una 

cardioversión eléctrica o farmacológica, idealmente con un control de la presencia o 

no de trombos con un ecocardiograma transesofágico. Se aconseja la 

anticoagulación con heparina cuando no se puede esperar las tres semanas 
14 necesarias para lograr un efecto anticoagulante eficaz con la medicación oral. 14

El tratamiento farmacológico se aplica para disminuir los síntomas que varían 

dependiendo de la frecuencia cardíaca: mareos con o sin síntomas de insuficiencia 

cardíaca, bradiarritmia; o palpitaciones con o sin síntomas de insuficiencia cardíaca, 

taquiarritmia. Los fármacos a usarse difieren en ambas y en la segunda donde es 

prioritario disminuir la frecuencia cardíaca los fármacos pueden eventualmente 

revertir la fibrilación a ritmo sinusal. Las presentaciones agudas de taquiarritmias por 

aleteo o fibrilación son casi siempre tratadas con cardioversión eléctrica y luego el 

ritmo sinusal se mantiene con drogas. El éxito de la cardioversión depende de la 

cardiopatía subyacente y muy especialmente de la masa auricular. Como drogas se 

han usado la quinidina, el sotalol, la amiodarona y luego para controlar la frecuencia 
14los beta bloqueantes o calcio antagonistas. 14

No es el objeto de esta revisión el enumerar las drogas en uso actualmente, es 

evidente que depende de la cardiopatía subyacente y la situación en que se 

presenta la arritmia. Sin embargo, he considerado más conveniente enumerar drogas 

y situaciones de relevancia en la actualidad. El digital tiene mucha vigencia cuando 

hay insuficiencia cardíaca y si esta no es manifiesta cuando en el ecocardiograma 
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hay disfunción diastólica. Los betabloqueantes y calcio antagonistas se indican en 
14corazones con buena función ventricular. 14

La amiodarona y otras drogas antiarrítmicas que bloquean los canales de sodio, 

como la quinidina, o los que bloquean los canales de potasio son eficaces pero 

tienen en ocasiones sus efectos pro arrítmicos «torsade de pointes», lo que limita su 

uso especialmente si se usa por períodos largos de tiempo.

La amiodarona será reemplazada por la dronedarona, un derivado de la primera 

sin sus efectos secundarios, como el fármaco ideal para mantener el ritmo sinusal 

luego de la cardioversión. 15

Como se señaló anteriormente, la fibrilación auricular es el resultado común de 

trastornos genéticos distintos, de allí la respuesta diferente (Darbar) de los 

inhibidores de la enzima convertidora y algunos bloqueantes de angiotensina 

(Ibersartan) en pacientes hipertensos con fibrilación auricular. En unos con aumento 

del eje (renina-angiotensina aldosterona), reconocibles con estudios genéticos, estos 

medicamentos son eficientes, mientras que los antiarrítmicos clásicamente usados 

en fibrilación auricular no lo son. Se pudiera concluir que de no existir 

contraindicaciones estas drogas pueden ser de primera elección en casos de 

hipertensión arterial y fibrilación auricular. 15

IV.1.6. Epidemiología

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente en el hombre. 

Su prevalencia es de alrededor del 0.5 por ciento según la población en estudio y 

alcanza el 8 por ciento para los mayores de 80 años. En el estudio Framingham se 

señaló una prevalencia de FA del 12 por ciento en los mayores de 70 años en 

comparación con el 5 por ciento entre los 60 y 70 años. A cualquier edad, la 
1

incidencia de FA es 1,5 vez mayor en el hombre que en la mujer.1 Existen factores 
asociados en forma independiente con el desarrollo de esta arritmia: la edad, el sexo, 

la cardiopatía isquémica, la hipertensión arterial, la insuficiencia cardíaca y la 

enfermedad reumática, consumo de sustancias ilícitas, hábitos tóxicos (café, alcohol 

y fumar).16
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El riesgo de desarrollar fibrilación auricular en el resto de la vida a partir de los 40
años es del 26 por ciento para los varones y del 23 por ciento para las mujeres. En

los casos en los que no se detecta ninguna cardiopatía asociada, la FA recibe el

nombre de solitaria.

Un estudio reciente realizado en Argentina mostró que la edad media de la 

población estudiada con fabricación auricular crónica fue de 71 años, con predominio 

del sexo masculino, y las patologías prevalecientes fueron la hipertensión arterial y la 

insuficiencia cardíaca. 16

La fibrilación auricular afecta entre 1 y 2 por ciento de la población, que 

probablemente aumentará en los próximos 50 años. En pacientes con evento 

vascular cerebral agudo, la monitorización electrocardiográfica sistemática puede 

identificar la fibrilación auricular en uno de cada 20 individuos, un número 

significativamente mayor que el que se puede identificar mediante un 

electrocardiograma estándar de 12 derivaciones, sin embargo, puede permanecer sin 

diagnosticar durante mucho tiempo (silente) y muchos pacientes que la tienen nunca 

acudirán al hospital. Por lo tanto, la prevalencia «real» de la fibrilación auricular 

probablemente esté más cerca a 2 por ciento de la población. Es un hecho que la 

prevalencia aumenta con la edad: de 0.5 por ciento a los 40 a 50 años a 5 a 15 por 

ciento a los 80 años. Los varones son afectados más frecuentemente que las 

mujeres. Además, el riesgo de sufrirla a los largo de la vida está en torno a 25 por 

ciento en las personas que han alcanzado los 40 años de edad. La prevalencia e 

incidencia en las poblaciones no caucásicas no están bien estudiadas, si aumentó 

bien la incidencia parece seguir una tendencia a la alza 13 por ciento en los últimos 
20 años). 16

Cuando se valoran subgrupos específicos, la prevalencia es aún mayor, 

desarrollándose en 11 a 40 por ciento de los pacientes sometidos a procedimientos 

de revascularización coronaria y en más de 50 por ciento de los pacientes sometidos 

a sustitución valvular, en los cuales persiste a pesar de mejorías considerable en los 

métodos de protección miocárdica, técnicas quirúrgicas y anestésicas. 

Indudablemente, el antecedente de fibrilación auricular incrementa el riesgo de 

arritmias atriales posoperatorias y es más difícil predecir éstas en aquellos sin
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antecedente; por su parte, la edad es un factor independiente asociado con fibrilación 
auricular posoperatoria. En pacientes menores de 40 años su presencia es tan baja 

como 5 por ciento y en los mayores de 70 años 25 por ciento puede presentarla y se 

duplica el riesgo por cada década. La mayor frecuencia de esta arritmia se observa 

en los primeros tres días del posoperatorio, aunque se puede presentar en cualquier 
17momento de la recuperación.17

Por otro lado, existen causas muy poco frecuentes de fibrilación atrial, como la 

variedad familiar, que se relaciona con mutaciones genéticas en locus específicos y 

que tiene una penetrancia autosómica dominante. Al ser muy poco frecuente, su 

prevalencia e incidencia es difícil de determinar. Afecta a diversos miembros de una 

misma familia, generalmente menores de 40 años de edad. La anomalía involucra la 

mutación 10q22-24, que afecta los dominios D10S569 y D10S607, la cual se 

relaciona con disfunción de los canales de sodio, que favorece la fibrilación atrial.7-9 

Recientemente también se han descrito mutaciones en el gen PRKAG), con pérdida 

de función del canal de sodio SCN5A, o ganancia de función en el canal de potasio y 
17algunos locus cercanos a los genes PITX2 y ZFHX3. 17

IV.7. Diagnóstico

En el caso de fibrilación auricular, como en todos los trastornos del ritmo cardiaco, 

puede establecerse un diagnóstico rápido y seguro mediante un electrocardiograma 
(ECG). La sospecha de fibrilación auricular aparece casi siempre si el pulso es 

irregular. Además, el ECG permite registrar información sobre la enfermedad 

subyacente bajo la fibrilación auricular, por ejemplo, una enfermedad cardiaca 
18 coronaria. 18

Si el ECG se realiza en reposo, la fibrilación auricular reciente no suele 

reconocerse, ya que el ritmo cardiaco se registra normalmente en un período 
relativamente corto. Por lo tanto, para establecer el diagnóstico se recomienda un 

ECG a largo plazo, en el que la fibrilación auricular puede reconocerse con facilidad. 

En este tipo de electrocardiogramas se registra la memoria eléctrica portátil de la 

curva de corrientes durante 24 horas. Los afectados reciben a veces un pequeño

15
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aparato de ECG para que su ritmo de vida normal prácticamente no se vea
limitado.18

En el caso de una fibrilación auricular recién descubierta es importante buscar 

otras enfermedades adicionales tales como hipertiroidismo. Además, en el 

diagnóstico hay que descartar enfermedades cardiacas orgánicas tales como la 

enfermedad cardiaca coronaria, disfunciones de las válvulas coronarias, 

enfermedades cardiacas inflamatorias como, por ejemplo, la miocarditis o 

cardiomiopatías. En un análisis del corazón mediante un ultrasonido como el 

ecocardiograma transtorácico pueden encontrarse indicios importantes para el 

diagnóstico. 19

Un examen radiológico del corazón y los pulmones suele servir para el diagnóstico 

de la fibrilación auricular. Para descartar una enfermedad coronaria se aconseja 

realizar un electrocardiograma de esfuerzo. En los casos patológicos hay que añadir 
19 un cateterismo cardiaco. 19

Los avances en el conocimiento de la epidemiología, la etiopatogenia, las nuevas 

terapias y los resultados de los grandes ensayos clínicos han modificado 

sustancialmente el conocimiento y el manejo de la fibrilación auricular (FA), que es la 

causa más frecuente de internaciones cardiológicas por arritmias en la práctica 

clínica.

Estos avances han mejorado nuestra conducta sobre el control de la frecuencia, las 

diferentes formas de conversión al ritmo sinusal y su mantenimiento, así como las 

medidas más apropiadas para evitar los fenómenos tromboembólicos relacionados 

con la FA. La ablación por radiofrecuencia de la FA (y la cirugía en casos especiales) 

ocupan en la actualidad un lugar cada vez más destacado.

Varios ensayos clínicos han demostrado que el control de la frecuencia, 

comparado con el control del ritmo, es una alternativa adecuada en un grupo 

importante de pacientes en lugar de utilizar tratamientos farmacológicos y no 
20 farmacológicos agresivos para mantener el ritmo sinusal. 20

Desde el punto de vista farmacológico, existen nuevas drogas y nuevas 

modalidades para la conversión de la FA aguda a ritmo sinusal. Para destacar, la
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amiodarona, intravenosa u oral, se ha incorporado de manera definitiva al 
armamentario terapéutico para la reversión de la FA aguda o persistente con 

ventajas sobre las otras drogas antiarrítmicas disponibles en la actualidad, en 

términos de seguridad y eficacia. Asimismo, los calcioantagonistas, los IECA y los 

bloqueantes de los receptores de la angiotensina parecen contribuir a la atenuación 
20de los efectos de la FA sobre la remodelación de las aurículas.20

IV.1.8. Pronóstico

La información epidemiológica más importante es la comunicada por el estudio 

Framingham, que evaluó más de 5.000 pacientes en un seguimiento de más de 20 

años. Información reciente de este estudio mostró que la mayor mortalidad atribuible 

a la FA fue independiente de otras variables, como la hipertensión arterial, la 

cardiopatía isquémica y la insuficiencia cardíaca y fue significativamente mayor en la 

mujer que en el hombre. Una de las falencias de este estudio consistió en la falta de 

datos acerca de otras variables pronósticas de importancia, como el grado de 
20 disfunción ventricular y los tratamientos indicados.20

La FA agrava el pronóstico a través de dos mecanismos básicos, la embolia 

sistémica y el desarrollo o empeoramiento de la disfunción ventricular. El riesgo de 

accidente cerebrovascular (ACV) es 17 veces mayor en la FA con enfermedad 

reumática y 5 veces en la FA no reumática. La proporción de ACV asociado con FA 

se incrementa del 1.5 por ciento entre los 50 y 59 años hasta el 23.5 por ciento en 

aquellos de entre 80 y 89 años. En este último grupo etario, la arritmia es un 

predictor independiente para ACV además de la hipertensión o la insuficiencia 

cardíaca.

La incidencia de la FA aumenta entre 8 y 20 veces en pacientes con insuficiencia 

cardíaca, pero su valor como variable independiente de mortalidad es discutible.

En fecha reciente presentamos datos de un seguimiento a dos años de 752 
21pacientes con FA crónica en nuestro país.21 La prevalencia de hipertensión fue del 41 

por ciento y la de diabetes, del 12 por ciento. Un 89 por ciento tenía cardiopatía de 

base definida y sólo el 50 por ciento recibió tratamiento anticoagulante. La mortalidad 

total fue del 23 por ciento, tasa que resultó elevada, pero que se explica en parte por
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la edad avanzada de los pacientes y por la presencia de cardiopatía subyacente.
Cabe destacar que la mortalidad fue significativamente mayor en los pacientes no

anticoagulados (28% versus 16%) al igual que el ACV (9.5% versus 4.9%). En el

análisis multivariado, la ausencia de anticoagulación se vinculó en forma
22independiente a estos eventos.22

IV.1.9. Mecanismos electrofisiológicos

En la génesis de la fibrilación auricular intervienen factores múltiples de carácter 

anatómico y funcional que condicionan la aparición de las anormalidades 

electrofisiológicas que favorecen la instalación y/o la perpetuación de la arritmia.

Diversas cardiopatías que comprometen de manera directa o indirecta al miocardio 

auricular y la propia fibrilación auricular producen anormalidades estructurales, como 

fibrosis intersticial parcelar y yuxtaposición de fibras auriculares normales y dañadas, 

que explican la heterogeneidad de la refractariedad auricular, una de las alteraciones 

electrofisiológicas subyacentes fundamentales.

También se observa infiltración grasa y fibrosis a nivel del nódulo sinusal, como 

una reacción a procesos inflamatorios o degenerativos de detección difícil.

La edad, por sí sola, determina cambios estructurales de las fibras auriculares que 
23conforman el sustrato de la fibrilación auricular.23 Aunque no se ha evaluado el papel 

de la miocarditis, las anomalías histológicas compatibles con esta patología se 

hallaron en el 66 por ciento de las biopsias endomiocárdicas auriculares de pacientes 

con fibrilación auricular solitaria.

Más aún, en estudios recientes se halló una relación estadística entre niveles 

elevados de proteína C reactiva y fibrilación auricular y el marcador de inflamación 

sistémica sería un nuevo predictor del riesgo de padecer la arritmia.

La hipertrofia y la dilatación auricular pueden ser la causa o la consecuencia de la 

fibrilación auricular persistente. La participación de anormalidades 

inmunorreguladoras en pacientes predispuestos genéticamente se sugirió por el 

hallazgo de niveles séricos elevados de anticuerpos antimiosina de cadena pesada 

en casos de FA paroxística sin cardiopatía estructural.24
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Los mecanismos electrofisiológicos básicos de la fibrilación auricular son la 
reentrada y las descargas rápidas de focos auriculares ectópicos.24 La hipótesis de 

las reentradas múltiples propone que el fraccionamiento de los frentes de ondas 

reentrantes genera ondas reentrantes «hijas» que se autoperpetúan. El número de 

ondas reentrantes depende de la duración del período refractario, de la masa de 

tejido y de la velocidad de conducción en diferentes sectores de las aurículas. Una 

masa auricular considerable puede albergar un número mayor de ondas reentrantes 

y favorecer la perpetuación de la fibrilación auricular.25

La existencia de una masa crítica de tejido auricular parece imprescindible para 

mantener la fibrilación auricular, hecho que explica la eficacia de la cirugía del 

«laberinto» y de las lesiones lineales creadas por radiofrecuencia en el miocardio 

auricular.

La fibrilación auricular «focal» obedece a la presencia de focos auriculares que 

descargan impulsos a frecuencias muy rápidas y cuya irregularidad se presume que 

se debe a interacciones entre los frentes de onda de frecuencia elevada producidos 

por el generador primario y las propiedades variables del período refractario auricular 

(conducción «fibrilatoria»). Esos focos se localizan, con frecuencia, en las venas 

pulmonares superiores y el mecanismo «focal» parece operar sobre todo en la 

fibrilación auricular paroxística.

Un aspecto fisiopatogénico relevante es la denominada «remodelación auricular». 

La propensión creciente para sostener la arritmia en la medida en que ésta se 

prolonga en el tiempo se relaciona con una abreviación progresiva del potencial de 

acción y de los períodos refractarios efectivos auriculares causados por las 

alteraciones de las corrientes iónicas (remodelación eléctrica). Los períodos 

prolongados de fibrilación auricular pueden provocar alteraciones de la contractilidad 

auricular, cuya normalización ulterior depende de la duración de la arritmia.26

Los pacientes con fibrilación auricular presentan niveles elevados de cinasa 

auricular relacionada con las señales extracelulares y de enzima convertidora de la 

angiotensina, con un incremento de la demanda de los receptores tipo 2 de la 

angiotensina II y una reducción del número de receptores tipo 1 de la angiotensina II.
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La concentración elevada de la enzima apoptótica caspasa 3 sugiere la participación
27de la apoptosis.27

Otros factores que intervienen en la inducción o el mantenimiento de la FA son las 

extrasístoles auriculares y otras taquiarritmias supraventriculares que pueden 

transformarse en fibrilación auricular, la actividad del sistema nervioso autónomo, la 

isquemia, la elongación de las fibras, la conducción anisotrópica auricular y, como ya 

se mencionó, los cambios estructurales causados por el envejecimiento.10,12 La 

conducción lenta está involucrada en la dispersión de la refractariedad auricular, en 

especial en los corazones con enfermedades estructurales.

La hipervagotonía es responsable de episodios de fibrilación auricular nocturnos o 

posprandiales en individuos sin cardiopatías orgánicas. La hipersimpaticotonía (por 

ejercicio, emociones, estrés quirúrgico o administración de catecolaminas exógenas) 

también interviene en la génesis de la arritmia.28,29

Es sabido que los portadores del síndrome de Wolff-Parkinson-White presentan 

una incidencia elevada de fibrilación auricular, que varía según las estadísticas entre 

el 21 por ciento y el 56 por ciento.29

IV.1.10. Utilidad de la ecocardiografía.

El ecocardiograma transtorácico (ETT) está indicado en todos los pacientes con 

FA. El ecocardiograma transesofágico (ETE) se indica en un subgrupo especial de 

pacientes para la pesquisa de trombos auriculares o como guía para una 

cardioversión precoz.

IV.1.10.1. Evaluación de las causas.

El ETT puede detectar las causas o los factores predisponentes de la fibrilación 

auricular.

IV.1.10.2. Evaluación anatómica de las aurículas

1. Diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda (AI) en nivel IV del modo M o en 

la vista del eje largo paraesternal izquierdo en el fin de la sístole ventricular.
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2. Área de ambas aurículas en la vista apical de 4 cámaras. La presencia de

aneurisma a nivel del SIA se asocia con taquiarritmias supraventriculares y con

eventos isquémicos cerebrales.

La permeabilidad del foramen oval tiene especial significación cuando se asocia 

con aneurismas del septum interauricular y otros factores predisponentes (trombosis 

venosa profunda, tromboembolia pulmonar con hipertensión pulmonar y síndromes 

procoagulantes).

A mayor dimensión de las aurículas (en especial la AI), menor probabilidad de 
30mantener el ritmo sinusal.30

IV.1.10.3. Evaluación de la función sistólica auricular 

Modo M 2D

1. Índice de vaciamiento auricular.

2. Fracción de acortamiento del área auricular.

3. Contribución auricular al llenado ventricular.30

Eco-Doppler

1. Velocidad e integral de la onda A (influida por las presiones diastólicas de los 

ventrículos) de ambos flujos auriculoventriculares.

2. Evaluación del incremento de la velocidad de la onda A en pacientes 

poscardioversión como indicador de la recuperación de la actividad mecánica 

auricular y predictor independiente del mantenimiento del ritmo sinusal.

3. El Doppler tisular aporta índices de función de ambas aurículas y de la orejuela 
de la AI. 30

Ecocardiograma transesofágico.

1. Detección de trombos y/o ecogenicidad espontánea.

2. Fracción de acortamiento de la orejuela de la aurícula izquierda como predictor 

de ecogenicidad espontánea y/o trombosis a ese nivel.

3. Velocidad de eyección de la orejuela de la aurícula izquierda como predictor de 
31ecogenicidad espontánea y/o trombosis a ese nivel.31
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IV.1.10.4. Identificación de trombos
La FA está presente en el 45 por ciento de los pacientes con accidentes 

cerebrovasculares embólicos.

El 85 por ciento de los trombos auriculares se asientan en la AI y el 15 por ciento 

en la AD.

El método de elección para detectar trombos intraauriculares es el ETE con 

transductor omniplanar. Su detección es una contraindicación de cardioversión 

electiva inmediata. El ETE precardioversión revela la presencia de trombos en la AI o 

en su orejuela en el 5 a 15 por ciento de los pacientes.

El ETE permite abreviar el período de anticoagulación precardioversión si se 

descartan trombos, pero debe mantenerse 4 semanas después de realizada para 
32evitar los enventuales accidentes embólicos poscardioversión.32

IV.1.10.5. Flujo de las venas pulmonares

El análisis del flujo de las venas pulmonares por ETT o ETE es útil para estimar las 

presiones de llenado del ventrículo izquierdo (VI), así como para la detección precoz 

de signos de estenosis de las venas pulmonares luego de la ablación por 

radiofrecuencia de los focos responsables de la FA. El seguimiento ulterior puede 

hacerse mediante resonancia magnética. 32

IV.1.10.6. Evaluación de la función ventricular

En la disfunción sistólica moderada o severa se duplica el riesgo de ACV en 

relación con pacientes con función normal o levemente disminuida.

IV.1.11. Prevención primaria y secundaria de ACV en la fibrilación auricular no 

valvular (FANV)

Los estudios Atrial Fibrillation Investigators (AFI),33 SPAF34 y el American College
18of Chest Physicians (ACCP)18 analizaron la relación entre factores de riesgo (FR) y 

grado de riesgo de eventos embólicos en pacientes con FANV.
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El estudio observacional Framingham Heart35 analizó prospectivamente una
cohorte de 866 participantes que habían tenido FANV de comienzo reciente.

Se desarrollaron índices de riesgo de ACV o ACV y muerte, con un seguimiento de

la población a 4 años.

Los FR de ACV fueron edad avanzada, sexo femenino, aumento de la TA sistólica, 

accidente isquémico transitorio (AIT) o ACV previo y diabetes. El Score de Riesgo de 

ACV de Framingham atribuye un puntaje para predecir riesgo de ACV a los 5 años 

analizando esos factores de riesgo.

En un análisis del Registro Nacional Estadounidense36 de pacientes con FANV se 

comparó la frecuencia de episodios embólicos a lo largo del tiempo de los pacientes 
no anticoagulados y controlados evolutivamente, clasificados de alto riesgo (AR), 

riesgo intermedio (RI) o bajo riesgo (BR) acorde con la definición de los estudios AFI 

y SPAF contra un Store de Riesgo denominado CHADS2, que surge de: C 

[congestive heart failure (insuficiencia cardíaca)], H (HTA), A [age: (edad)], D 

(diabetes), stroke (AIT-ACV).

Todos estos factores de riesgo recibieron un puntaje de 1, a excepción de las 

isquemias neurológicas que tuvieron 2 puntos; es decir que el puntaje máximo era 

6. Un puntaje de 3 o más resultó de alto riesgo. El Score CHADS2 se relacionó muy 

bien con la frecuencia de eventos por 100 pacientes/año de los estudios AFI y SPAF 

y se concluyó que los dos esquemas de calificación de riesgo y el CHADS2 son útiles 

para cuantificar el riesgo de ACV en pacientes con FA y que pueden ser de utilidad
37en la selección de la terapéutica anticoagulante.37

IV.1.11.1. Antitrombosis en prevención primaria

Anticoagulación oral (ACO)

La warfarina (W) es útil en prevención primaria de tromboembolismo (TE) en 

pacientes con FA. Dos metaanálisis muestran una reducción de riesgo relativo (RRR) 

del 62 por ciento (IC 95% del 48% al 72%) en comparación con el placebo. El RIN 

osciló entre 2 y 3,5.

La ACO redujo significativamente la mortalidad: RRR 26 por ciento; IC 95 por 

ciento del 4 por ciento al 43 por ciento; RRA 1.6 por ciento/año.
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Aspirina (AAS).Comparación con warfarina (W) Un metaanálisis con AAS 
comparada con placebo (n = 3.337) mostró una reducción en la tasa de ACV del 22% 

(IC 95% del 2% al 38%). La reducción de riesgo absoluto (RRA) anual de ACV en 

prevención primaria fue del 1.5 por ciento (el número de pacientes necesario a tratar 

por año para prevenir un ACV fue de 67). La reducción de riesgo de ACV invalidante 

fue del 17 por ciento (p= NS) y la de ACV no invalidante fue del 62 por ciento (p 

=0,008). La aspirina no modificó la incidencia de muerte: RRR 16 por ciento, IC 95 

por ciento del -5 por ciento al 32 por ciento. Otro metaanálisis (n = 2.837) confirmó 
que la W en dosis ajustada redujo significativamente la incidencia de ACV total. 38

El mayor riesgo de la ACO es la hemorragia. El nivel de complicación hemorrágica 

es cercano al 1.4 por ciento, pero en los pacientes octogenarios llega al 3-4 por 

ciento pacientes/año. Una publicación de una cohorte importante de pacientes con 

ACV isquémico y fibrilación auricular mostró que cuando el RIN estaba por debajo de 

2,0 el riesgo de ACV isquémico severo y la mortalidad aumentan significativamente.

El aumento del RIN se asoció con una tasa mayor de hemorragias. Estudios 

recientes mostraron que la tasa de hemorragias intracerebrales por cien 

personas/año aumentó del 0.5 por ciento al 2.7 por ciento (IC 95%: 1,0-7,3) con un 
RIN mayor de 3.38

Recomendaciones

Clase I. Nivel de evidencia A

1. Dar ACO o AAS a todos los pacientes con FANV, excepto la fibrilación auricular 

solitaria, de menos de 60 años.

2. Individualizar el antitrombótico, acorde a los riesgos absolutos de ACV o 

hemorragia y riesgo relativo y beneficio para cada paciente.

3. Usar ACO en dosis ajustadas (RIN de 2 a 3) en pacientes con alto riesgo de 

ACV, salvo contraindicación.

4. Evaluar con regularidad la necesidad de ACO.

5. La aspirina (325 mg/d) es una alternativa para pacientes con FA de bajo riesgo y 

para pacientes con contraindicaciones firmes para ACO. 39
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Clase I. Nivel de evidencia B
1. Pacientes con fibrilación auricular con enfermedad valvular mitral o prótesis

valvular cardíaca mecánica o biológica: ACO (RIN 2 a 3).

Clase II. Nivel de evidencia B

1. Seleccionar antitrombosis con el mismo criterio para la fibrilación auricular 

paroxística, persistente o permanente.

Clase IIa. Nivel de evidencia C

1. RIN cercano a 2 para prevención de TE en pacientes mayores de 75 años, con 

riesgo alto de hemorragias, sin contraindicación clara para ACO.

2. Pacientes con aleteo auricular: tratamiento similar al de los pacientes con 
39fibrilación auricular con factores de riesgo similares.39

Clase IIb. Nivel de evidencia C

1. Interrumpir la ACO una semana para cirugía o procedimientos diagnósticos con 

riesgo de sangrado sin sustituir por heparina (pacientes sin prótesis valvular 

cardíaca).

2. Administrar heparina no fraccionada (HNF) o heparina de bajo peso molecuar 

(HBPM) en pacientes electivos de alto riesgo si hay que interrumpir la ACO, o 

cuando ésta debe interrumpirse por un período mayor de una semana.

3. Enfermedad coronaria: ACO (RIN 2-3), del mismo modo que a los pacientes no 

coronarios. Pueden adicionarse 100 mg de aspirina. El clopidogrel (75 mg/d) no 

se ha evaluado suficientemente.

4. La aspirina es opcional para la prevención primaria de ACV en menores de 60 

años sin enfermedad cardíaca o factores de riesgo embólicos (FA aislada).40

Clase III. Nivel de evidencia C

1. ACO a largo plazo para prevención de ACV o TE en pacientes con FA solitaria. 

Antitrombóticos en prevención secundaria (FANV y antecedentes de AIT o de ACV 

cardioembólico) La ACO redujo los eventos embólicos el 68 por ciento. La RRA anual
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de ACV fue del 8.4 por ciento (NNT = 12). La RRA anual de ACV con aspirina fue del
2.5 por ciento (NNT = 40).

Estudios clínicos: el EAFT (ACO RIN 2,5-4,0 versus AAS 300 mg/d o placebo) 

analizó recurrencia de eventos vasculares en pacientes con FANV y antecedentes de 

isquemia cerebral (n = 1.007). Edad media: 73 años. Los pacientes no elegibles para 

ACO recibieron aspirina (300 mg/d) o placebo.

La tasa de eventos isquémicos cuando el RIN estaba entre 2.0 y 3.9 fue del 3.5 

por ciento anual.

El AAS redujo la tasa de eventos primarios en un 19 por ciento; en el grupo 

placebo la reducción fue del 15 por ciento (p = 0,12). La aspirina previene 40 ACV 

isquémicos por 1.000 pacientes tratados por año. La W redujo el riesgo de eventos 

vasculares serios a la mitad en relación con el AAS (OR 0,55; IC 95% 0,36-0,83) (50 

eventos vasculares por mil pacientes tratados/año) y el riesgo de ACV en dos tercios 

(OR 0,35, IC 95% 0,22-0,59) (disminución de 60 ACV por mil pacientes tratados).

La ACO se relacionó con mayor frecuencia de hemorragias mayores, pero la 

diferencia anual absoluta fue pequeña (2.8 por ciento versus 0.9 por ciento).
41Recomendaciones para la prevención secundaria en pacientes con FANV.41

Clase I. Nivel de evidencia A

1. ACO (RIN 2,0-3,0).

Clase II. Nivel de evidencia B

1. Reducción del nivel del RIN en pacientes mayores de 74 años (entre 2,0-2,5?).

IV.1.11.2. Cardioversión (CV) y fibrilación auricular

En pacientes sometidos a CV eléctrica (CVE) que no recibieron tratamiento 

anticoagulante, la incidencia de ACV fue del 6.8 por ciento versus el 1.1 por ciento en 

los que lo recibieron.

Se recomienda ACO (RIN 2-3) para pacientes con FANV > 48 horas desde la 

aparición de la FA (o FANV de duración incierta), 3 semanas pre-CV y 4 semanas 

pos-CV.
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Para disminuir el tiempo de ACO puede usarse eco transesofágico (ETE) (en 
ausencia de trombo se puede cardiovertir) y reducir la anticoagulación a sólo 4 

semanas pos-CV, con una incidencia menor de hemorragias. En el grupo de 

pacientes con FANV < 48 horas de duración, el beneficio de la anticoagulación es 

menos claro, aunque para la CV eléctrica en pacientes con inestabilidad 

hemodinámica con historia previa de ACV, disfunción severa del VI o episodios 

previos de fibrilación auricular parecería lógica la estrategia de usar HNF o HBPM 

peri-CV más ACO oral durante sólo 4 semanas. 42

Usar igual criterio para el aleteo auricular.

El riesgo de embolias en pacientes con fibrilación auricular paroxística es similar al 

de los pacientes con fibrilación auricular continua, por lo que se recomienda la misma 

conducta terapéutica en ambos casos.

Recomendaciones

Clase I. Nivel de evidencia B

1. ACO (RIN 2-3) tanto en CVE como farmacológica.

2. Para pacientes con FA > 48 horas (o desconocida): ACO 3 semanas previas y 4 

semanas pos-CV RIN > 2.

3. FA crónica con ETE previo: si no hay trombo, usar HNF IV y 4 semanas de ACO 

pos-CVE.

Clase I. Nivel de evidencia C

1. Fibrilación auricular con ETE con trombo: anticoagular con HNF en bolo e IV y 

seguir con ACO 4 semanas antes y 4 semanas pos-CV.

Clase II. Nivel de evidencia B

1. Anticoagular igual que a pacientes con fibrilación auricular.

2. Cardioversión en las primeras 48 horas de FA sin control con ETE. En estos 

casos, la anticoagulación antes de la CV y después de ella es opcional, con 

dependencia del riesgo. 43
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Clase II. Nivel de evidencia C
1. HNF IV y 4 semanas de ACO para pacientes con antecedentes de ACV,

disfunción severa del VI o estenosis mitral sin contraindicaciones para

anticoagulación.

2. FA aguda con inestabilidad hemodinámica que produce angina de pecho, IAM, 

shock o edema agudo de pulmón: se puede hacer CV sin ACO previa.

3. Administrar heparina IV seguida de anticoagulación oral (RIN 2 a 3) por 4 

semanas por lo menos.44

IV.1.11.3. Fibrilación auricular y stroke

En los países desarrollados, la enfermedad cerebrovascular ocupa el tercer lugar 

como causa de muerte y el primero como causa de discapacidad permanente en los 

adultos. Las embolias de origen cardíaco producen el 6 a 34 por ciento de los infartos 

cerebrales y la FANV es su causa más frecuente, la cual origina aproximadamente el 

45 por ciento de todos los infartos cerebrales cardioembólicos. La fibrilación auricular 

es un factor de riesgo independiente importante de ACV que aumenta con la edad. 

En pacientes con fibrilación auricular, el riesgo de ACV es del 1.5 por ciento en 

pacientes de 50 a 59 años y asciende al 23.5 por ciento en el grupo de pacientes de 

80 a 89 años. La frecuencia de ACV isquémico en pacientes con fibrilación auricular 

incluidos en ensayos clínicos de prevención primaria y no tratados con terapia 

antitrombótica promedia el 5 por ciento por año.45

El 75 por ciento de los ACV isquémicos asociados con fibrilación auricular 

probablemente se deben a embolia de origen cardíaco y el 25 por ciento restante 

corresponde a otras causas.

La ACO es más eficaz que la aspirina, la aspirina es más segura que la ACO, la 

aspirina es más eficaz que el placebo y se desconoce la eficacia del clopidogrel, sólo 

o asociado con la aspirina, lo cual se está evaluando en la actualidad.

La hemorragia intracraneana (HIC) es sin lugar a dudas la complicación más 

temible de la ACO, porque a menudo es fatal o causa de discapacidad permanente.

Con niveles convencionales de anticoagulación, en pacientes seguidos por 

ataques isquémicos transitorios o infartos de miocardio, el riesgo de hemorragia
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cerebral se incrementa 8 veces (cerca del 1% anual), además del 2 por ciento anual
que experimenta hemorragias severas extracerebrales.

Hay evidencia de que el anciano puede tener un riesgo mayor de hemorragia 

cerebral (evaluados con secuencias de ecogradiente), por la presencia de angiopatía 

amiloide, y aumento de la fragilidad vascular.46 Los niveles prefijados elevados de 

anticogulación (RIN de 4 o mayores) incrementan el riesgo de HIC.

Asimismo, el riesgo de sangrado cerebral es mayor si hay enfermedad 

cerebrovascular arterial coexistente o presencia de leucoaraiosis (desmielinización 

periventricular) en la TC. La asociación con hipertensión arterial, el uso de múltiples 

drogas y la historia de tromboembolia son marcadores de riesgo de hemorragia en 

pacientes bajo tratamiento con warfarina en prevención del ACV.

El antecedente de ACV hemorrágico, la presencia de crisis convulsivas, una 

alteración en la marcha, la ataxia, una secuela motora severa y en general todo 

riesgo de caídas frecuentes aumentan el riesgo de complicaciones hemorrágicas y 

son contraindicaciones neurológicas aceptadas de ACO.

El candidato ideal para la anticoagulación es hipotéticamente aquel paciente con 

alto riesgo de ACV embólico y bajo riesgo de complicaciones hemorrágicas.

Pero, lamentablemente, los factores de riesgo de infarto cerebral se superponen 

con los de hemorragia en muchos pacientes (edad avanzada, hipertensión arterial, 

ACV previo), por lo cual la decisión de indicar ACO debe ser individualizada. 46

IV.1.12. Recomendaciones para la cardioversión farmacológica.

La cardioversión farmacológica es más simple que la eléctrica (no requiere 

anestesia), pero es menos efectiva.

El tratamiento farmacológico temprano para restaurar el ritmo sinusal se plantea 

para los pacientes con fibrilación auricular de menos de 48 horas de evolución o para 

quienes, cualquiera que sea la duración de la arritmia, reciben tratamiento ACO 

crónico. Se sabe que entre el 50 por ciento y el 70 por ciento de los pacientes con 

fibrilación auricular de reciente instalación presentan reversión espontánea en las 

primeras horas del comienzo de la arritmia. Sin embargo, ello es infrecuente en la 

fibrilación auricular con más de 7 días de duración. El tratamiento farmacológico,
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instituido en forma precoz y en dosis adecuadas, aumenta las probabilidades de
reversión hasta un 90 por ciento. 47

Cuando la duración de la fabricación auricular supera las 48 horas o se 

desconoce, se debe controlar la frecuencia cardíaca, si fuese necesario, e iniciar la 

ACO, que se mantendrá durante por lo menos tres semanas antes de intentar la 

reversión farmacológica o eléctrica de la arritmia.

Otra opción es efectuar un ecocardiograma transesofágico para descartar la 

presencia de trombosis y luego efectuar la cardioversión eléctrica e instituir la ACO.

IV.1.12.1. Agentes antiarrítmicos con eficacia probada

Amiodarona

La amiodarona no sólo puede revertir la fibrilación auricular y prevenir sus 

recidivas sino que, además, disminuye la respuesta ventricular.

La tasa de reversión de la fibrilación auricular de iniciación reciente con 

amiodarona intravenosa varía entre el 70 y el 90 por ciento y es el agente de primera 

elección para el tratamiento de la fibrilación auricular en los pacientes con 

inestabilidad hemodinámica. La amiodarona es eficaz como coadyuvante de la 
48 cardioversión eléctrica, para revertir la fibrilación auricular persistente.48 Administrada 

por vía oral (600 mg diarios) por 4 a 6 semanas, se logra la reversión de más del 50 

por ciento de los pacientes con fibrilación auricular de duración menor o igual a un 

año.49 Además, podría ser el fármaco de elección para la fibrilación auricular 

recurrente en presencia de una cardiopatía estructural, en especial si ésta se 

acompaña de deterioro de la función ventricular izquierda.49 Se debe considerar su 

indicación en los pacientes sin cardiopatía estructural en quienes la arritmia es 

refractaria a otros fármacos.

Flecainida

Su efecto se manifiesta alrededor de 3 horas después de la administración oral y 

de 1 hora de la intravenosa.

Puede convertir la fibrilación auricular en aleteo auricular con conducción 

auriculoventricular 1:1, con el deterioro hemodinámico consiguiente, como puede
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ocurrir también con la propafenona. El efecto proarrítmico en los pacientes con
fibrilación auricular tratados con flecainida guarda una relación estrecha con la

50severidad de la patología cardíaca subyacente. 50

Propafenona

Administrada por vía intravenosa u oral es altamente eficaz para revertir la 

fibrilación auricular con menos de 48 horas de evolución; en cambio, la tasa de 

reversión en los pacientes con fibrilación auricular de más larga data es mucho 

menor. En los pacientes sin cardiopatía estructural, la utilización de una dosis única 

de 600 mg por vía oral logra porcentajes de reversión similares a los obtenidos con 
50amiodarona pero en un tiempo menor. 50

Quinidina

La tasa de reversión de la fibrilación auricular de reciente instalación con quinidina 
varía entre el 40 y el 86 por ciento. Por lo general se usa en combinación con la 

digoxina (eventualmente con los antagonistas cálcicos o los bloqueantes 

betaadrenérgicos) para contrarrestar su efecto vagolítico sobre el nódulo AV. En la 

actualidad su uso es limitado por sus efectos adversos cardíacos y extracardíacos.

IV.1.12.2. Agentes menos eficaces

Bloqueantes betaadrenérgicos

Se han utilizado con éxito en la reversión y la prevención de la fibrilación auricular 

post cirugía cardíaca y para el control de la frecuencia ventricular.
Los bloqueantes de los canales del calcio, verapamilo y diltiazem, tienen como 

indicación principal el control de la respuesta ventricular.
La digoxina sólo es útil para el control de la frecuencia en reposo o con esfuerzos 

leves.
El sotalol no se utiliza para la reversión de la fibrilación auricular aguda.

Recomendaciones para la cardioversión eléctrica de la fibrilación auricular

El éxito de la CVE depende de la densidad de corriente liberada al miocardio 

auricular, condicionada por el voltaje del capacitor del desfibrilador, la forma de la
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onda de choque, el tamaño y la posición de las paletas electrodos y la impedancia 
50transtorácica. 50

La localización de las paletas-electrodos en posición anteroposterior demostró que 

es más eficaz y requirió menos energía que la posición anterolateral. 

IV.1.12.3. Los niveles de energía requeridos para lograr la reversión.

Los desfibriladores con capacidad de liberar choques con ondas de corriente 

bifásica al igual que la cardioversión eléctrica interna (entre catéteres electrodo 

multipolares) mejoraron la tasa de reversión con requerimientos menores de energía 

que aquellos con corriente monofásica. 51

Recomendaciones para la reversión farmacológica o eléctrica

Clase I

1. CVE inmediata en pacientes con fibrilación auricular paroxística y respuesta 

ventricular rápida en el curso de un infarto agudo de miocardio o síntomas de 

hipotensión, angina o insuficiencia cardíaca cuando no respondan rápidamente 

al tratamiento farmacológico o en presencia de una vía accesoria.

2. Cardioversión farmacológica o eléctrica en pacientes con estabilidad 

hemodinámica cuando los síntomas de la fibrilación auricular no se toleran.

Clase IIa

1. Cardioversión farmacológica o eléctrica para acelerar la restauración del ritmo 

sinusal en pacientes con un primer episodio de fibrilación auricular de una 

duración de menos de 48 horas.

2. CVE o farmacológica en pacientes con fibrilación auricular persistente cuando 

una recurrencia temprana es poco probable.

3. Nueva CVE o farmacológica seguida de profilaxis antiarrítmica en pacientes con 

recidiva de la fibrilación auricular, sin medicación antiarrítmica, luego de una 

cardioversión inicial exitosa.
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Clase IIb

1. Reversión a ritmo sinusal mediante la administración de drogas antiarrítmicas 
por vía oral a pacientes ambulatorios, sin cardiopatía estructural, para la 

reversión de episodios de fibrilación auricular aguda, cuando la seguridad de la 

droga se hubiera probado en ese paciente en particular o la droga tuviera bajo 

efecto proarrítmico.

Clase III

1. CV en pacientes que alternan ritmo sinusal con fibrilación auricular en períodos 

cortos.

2. Nueva CV en pacientes con períodos cortos de ritmo sinusal que recidiva a 

fibrilación auricular a pesar de múltiples cardioversiones previas seguidas de 

profilaxis antiarrítmica (nivel de evidencia C).

IV.1.12.4. Control del ritmo versus control de la frecuencia

En los pacientes con fibrilación auricular persistente se plantean dos enfoques 

terapéuticos, uno tendiente a restaurar y mantener el ritmo sinusal y el otro, a 

controlar en forma adecuada la frecuencia ventricular.

Cuatro estudios compararon estas estrategias e incluyeron cerca de 5.000 

pacientes. Sus conclusiones fueron que el control de la frecuencia mostró resultados 

similares a los del control del ritmo.52 Una conclusión del estudio AFFIRM fue que la 

anticoagulación debe continuarse, cualquiera que sea la estrategia elegida, en el 

grupo de pacientes de alto riesgo tromboembólico. En un subestudio del AFFIRM se 

comprobó que la mortalidad fue significativamente menor con amiodarona que con 

las drogas de la clase I y el d-l sotalol.

El control de la frecuencia estaría reservado para aquellos pacientes en quienes, 

luego de más de un intento de reversión, resulta imposible mantener el ritmo ritmo 

sinusal a largo plazo o bien cuando los efectos colaterales con las drogas 

antiarrítmicas obligan a discontinuar el tratamiento. Lo mismo se aplica a los 

pacientes muy añosos y asintomáticos. 52
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IV.1.12.5. Mantenimiento del ritmo sinusal
Terapia farmacológica

Antes de administrar un antiarrítmico se deben controlar los posibles factores 

precipitantes cardíacos y extracardíacos. Para la elección del antiarrítmico se debe 

considerar la enfermedad de base, la circunstancia de aparición de la fibrilación 

auricular, etc. Por ejemplo, en la fibrilación auricular generada por mecanismos 

vagales la amiodarona es la droga de elección y la flecainida o la propafenona 

quedan como drogas de segundo orden. Los bloqueantes betaadrenérgicos pueden 

agravar esta condición, mientras que en los pacientes con fibrilación auricular 

mediada por aumento del tono simpático son la primera elección. Con las drogas de 

clase IA, IC y III debe monitorizarse la duración del intervalo QT y del QRS que, salvo 

para el caso de la amiodarona, no debe exceder los 520 mseg. 52

Amiodarona

Entre el 60 y el 70 por ciento de los pacientes mantienen el ritmo sinusal a largo 

plazo con esta droga después de la reversión con una dosis de 200 mg/día.

En los pacientes con insuficiencia cardíaca, la amiodarona es la droga de mayor 

seguridad y eficacia para mantener el ritmo sinusal.

Flecainida

Se ha señalado su utilidad para evitar las recurrencias en dosis diarias de 200 mg, 

aunque su uso está limitado a las formas de fibrilación auricular solitaria. No se debe 

administrar en pacientes con alteración manifiesta de la función ventricular por su 

efecto proarrítmico e inotrópico negativo y en los portadores de cardiopatía 
53isquémica. 53

Quinidina

Se ha señalado su potencial proarrítmico e incremento de la mortalidad bajo su 

acción, en particular en los pacientes con insuficiencia cardíaca.
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Propafenona
Es menos eficaz que la amiodarona para preservar el ritmo sinusal en dosis de

450 mg/día. Por su efecto depresor del inotropismo y proarrítmico no debe emplearse
53en pacientes con insuficiencia cardíaca y/o cardiopatía isquémica. 53

Sotalol

Varios estudios demostraron una reducción importante de la recurrencia de la 

fibrilación auricular con el d-l sotalol: en dosis de entre 160 mg y 320 mg diarios es 

una droga segura y eficaz para el mantenimiento del ritmo sinusal poscardioversión, 

especialmente en pacientes con cardiopatía isquémica y/o hipertensión arterial.

En fibrilación articular persistente de primera vez se puede intentar la reversión 

farmacológica o eléctrica. Sin tratamiento farmacológico luego de la reversión, sólo 

un 25 por ciento de los pacientes se encuentran en ritmo sinusal al año. Ante una 

recidiva, puede volver a intentarse la reversión, seguida de tratamiento antiarrítmico.

Frente a recidivas reiteradas es aconsejable cambiar de estrategia y controlar
53 farmacológicamente la frecuencia cardíaca. 53

IV.1.12.6. Control de la frecuencia ventricular durante la fibrilación auricular

El control de la frecuencia cardíaca en la fibrilación articular es imperativo para 

mejorar la función ventricular y los síntomas y prevenir el desarrollo de una 

taquicardiomiopatía.

Se consideran márgenes útiles frecuencias de entre 60 y 80 latidos por minuto en 

reposo y de entre 90 y 115 durante el ejercicio.

Digoxina

Es útil en pacientes con disfunción ventricular izquierda o insuficiencia cardíaca y 

en los añosos con escasa actividad física. Puede asociarse con los bloqueantes 

betaadrenérgicos o con los antagonistas del calcio.

Bloqueantes de los canales del calcio

Los más empleados son el verapamilo y el diltiazem.
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Ejercen un efecto adecuado en el control de la frecuencia tanto en reposo como
durante el esfuerzo y son las drogas de elección en los pacientes sin falla de bomba

y con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). 54

Betabloqueantes

Se utilizan en forma aislada o asociados con otras drogas.

IV.1.13. Fibrilación auricular en el posoperatorio de cirugía cardiovascular

La fibrilación auricular es una complicación frecuente en el posoperatorio de 

cirugía cardiovascular y su incidencia es del 20 al 40 por ciento, según el tipo de 

cirugía considerado.

Su prevalencia supera el 90 por ciento entre las otras arritmias auriculares 

(taquicardia auricular y aleteo auricular).

La edad de los pacientes ha sido el elemento predictor más fuerte en todas las 

series analizadas (3 a 4 por ciento en menores de 40 años y 30 a 40 por ciento en 

mayores de 65 años).

La fibrilación auricular se presenta dentro de los cinco a seis días del 

posoperatorio con una incidencia mayor entre el segundo y el tercer día. El 

porcentaje de reversión es de más del 80 por ciento en el período intrahospitalario y 

alcanza el 90 por ciento dentro de un período de 4 a 6 semanas.

Estas cifras corresponden a pacientes que se encuentran en ritmo sinusal en el 

preoperatorio. Los enfermos con fibrilación auricular previa y que después de la 

cirugía revierten a ritmo sinusal tienen una tasa alta de recidivas.

Si bien la fibrilación auricular es una complicación frecuente, no se asocia con peor 

evolución o mayor mortalidad. Sólo se relaciona con mayor estadía intrahospitalaria y 

con costos más elevados de internación. La complicación tromboembólica es 

infrecuente.

La recidiva de la arritmia no es frecuente. Si ello ocurre, se deberá evaluar si es 

conveniente un nuevo intento de reversión o bien controlar la frecuencia cardíaca e 

indicar la anticoagulación oral. 54
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IV.1.14. Fibrilación auricular en el infarto agudo de miocardio
La frecuencia ventricular elevada y la pérdida de la sístole auricular pueden

determinar una caída acentuada del volumen minuto cardíaco con deterioro

hemodinámico e incrementar la isquemia miocárdica.

Ambas situaciones obligan a la CVE inmediata. En la fibrilación auricular bien 

tolerada, la amiodarona puede reducir significativamente la respuesta ventricular con 

la ventaja adicional de la reversión de la arritmia en un número importante de los 

casos. Se debe administrar un goteo IV de una dosis de 5 a 7 mg/kg de peso durante 

30 a 60 minutos y se continúa con 800 a 1.000 mg en las siguientes 24 horas.

Frente a una buena función ventricular y en ausencia de enfermedad 

broncopulmonar severa o trastornos de la conducción auriculoventricular, la 

frecuencia cardíaca se puede controlar con agentes betabloqueantes como el 

atenolol (2,5 a 5 mg en 2 min IV y hasta 10 mg en 15 min).

También es recomendable el uso de la digoxina IV, inicialmente 0,25 mg, dosis 

que debe repetirse a las 4 horas.

Aun cuando la fibrilación auricular haya sido transitoria, se debe indicar heparina 

durante la hospitalización. 54

IV.1.15. Fibrilación auricular e hipertiroidismo

La fibrilación auricular es una arritmia que acompaña con frecuencia al 

hipertiroidismo; su incidencia oscila entre el 10 y el 25 por ciento de los pacientes. Es 

más frecuente en hombres y en menores de 75 años.

El tratamiento debe estar dirigido en forma primordial a normalizar la función 

tiroidea y controlar la frecuencia ventricular. Por lo general se asocia con la reversión 

espontánea a ritmo sinusal; si esto no sucede, se recurre a la CVE. Otras estrategias 

son innecesarias mientras persiste el estado de tirotoxicosis. 55

IV.1.16. Fibrilación auricular en la miocardiopatía hipertrófica

Entre el 15 y el 50 por ciento de los portadores de miocardiopatía hipertrófica 

(MCH) presentan taquiarritmias auriculares y/o FA paroxística en el ECG de Holter.
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La mayoría de los episodios son asintomáticos, pero cuando son sostenidos y/o 

con frecuencias ventriculares elevadas pueden causar tromboembolia sistémica o 
una reducción crítica del volumen minuto cardíaco, con presíncope o síncope. No 

existen estudios sistemáticos para el tratamiento de la FA con fármacos 

antiarrítmicos en la MCH, pero como la incidencia de ACV isquémicos es alta, se 

justifica tratar de restaurar y mantener el RS y realizar ACO.

IV.1.17. Fibrilación auricular en la enfermedad pulmonar

La FA es una complicación frecuente en pacientes con enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC) y aumenta el riesgo de padecerla durante las 

exacerbaciones.

El tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente, el de la hipoxia y del 

desequilibrio ácido-base constituye la primera línea terapéutica.

La teofilina y los agonistas betaadrenérgicos son drogas que, si bien disminuyen el 
broncoespasmo, pueden iniciar el episodio de FA e incrementar la respuesta 

ventricular.
El control de la frecuencia ventricular se logra, por lo general, con antagonistas de 

los canales del calcio y la digoxina. La terapia antiarrítmica y la cardioversión 

eléctrica en el intento de revertir el episodio de FA deben estar precedidas por la 

compensación respiratoria.

IV.1.18. La prevención mediante la estimulación auricular permanente

La estimulación auricular (EA) es una terapéutica alternativa en la FA e incluye: 1) 

la EA convencional en forma permanente, 2) la EA multisitio, 3) la EA dinámica y 4) 

la desfibrilación auricular interna. Las tres primeras opciones se utilizan en la 

prevención de la FA mientras que la desfibrilación auricular constituye una alternativa 

terapéutica de la FA aún no bien establecida.
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La estimulación auricular permanente (EAP)
Los datos aportados por varios estudios prospectivos (37-39) demuestran

claramente una disminución de la incidencia de FA en pacientes con enfermedad del

nódulo sinusal (ENS) y EAP. Se ha demostrado que la modalidad de estimulación

AAI es mejor que la estimulación DDD en pacientes con ENS.

La estimulación auricular multisitio

A pesar del discreto efecto favorable a favor de la resincronización auricular no 

hay evidencias que convaliden su indicación.

La estimulación auricular dinámica o «antifibrilatoria» La EA dinámica incorpora en 

los marcapasos convencionales algoritmos opcionales con el fin de estabilizar la 

frecuencia auricular mediante la sobrestimulación auricular y previene de esta 

manera la dispersión de la refractariedad cuyas consecuencias arritmogénicas son 

bien conocidas.

Los estudios a largo plazo todavía no permiten realizar recomendaciones.

Efectos deletéreos de la estimulación del VD en pacientes con ICC y fibrilación 

auricular.

Varios estudios han postulado que la resincronización ventricular disminuye la 

remodelación ventricular izquierda y la incidencia de FA. Dos estudios prospectivos 

en curso permitirán aclarar su utilidad.

Bloqueo AV completo

En pacientes con indicación de marcapasos por bloqueo auriculoventricular 

completo, los beneficios de la estimulación bicameral en la prevención de la FA aún 

son controversiales.

IV.1.19. Ablación por radiofrecuencia de la fibrilación auricular
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La identificación del mecanismo electrofisiológico de la fibricación de origen focal
en forma predominante en las venas pulmonares (VP) y la descripción de múltiples

ondas reentrantes en su mantenimiento llevó al desarrollo de intervenciones

quirúrgicas y a la ablación por radiofrecuencia para el tratamiento de esta arritmia.

El entusiasmo inicial con la ablación de estos focos fue atenuado por la frecuente 

recurrencia de la FA y por el riesgo de estenosis de las VP. Esta estrategia se ha 

reemplazado en los últimos años por técnicas destinadas a aislar anatómicamente 

las VP mediante la interrupción de la conducción entre ellas y la aurícula izquierda.

Indicaciones

Debido a que la ablación de las venas pulmonares es un procedimiento 

relativamente nuevo, aún no se han establecido indicaciones de clase I, II o III 

existentes para otras arritmias por falta de estudios controlados. Una publicación 

reciente muestra la experiencia en un número importante de pacientes con FA 

sometidos al aislamiento de las VP por radiofrecuencia (n = 589) versus un grupo de 

características clínicas similares seguido con medicación antiarrítmica (n = 582). En 

dicho trabajo se observó una diferencia significativa a favor del grupo con ablación en 

lo que respecta a sobrevida, morbilidad (insuficiencia cardíaca y eventos embólicos 

isquémicos), recurrencias de FA y calidad de vida. Un análisis de 14 estudios que 

incluyó 2.352 pacientes en quienes se efectuó aislamiento de las VP refiere un éxito 

del 66 por ciento en un seguimiento de 13 meses. 55

Indicaciones de la ablación por radiofrecuencia

Paciente «ideal» (equivalente a clase I)

1. Joven (menor de 50 años).

2. Corazón estructuralmente normal (aurícula izquierda < 45 mm) (FA «solitaria»).

3. FA paroxística frecuente y/o sintomática.

4. Recurrencias a pesar del uso de drogas antiarrítmicas. Paciente «aceptable» 

(equivalente a clase II

5. Edad intermedia (55 a 75 años).
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6. Cardiopatía estructural con AI < 60 mm.
7. Enfermedad pulmonar asociada.

8. FA persistente o recurrente.

9. Recurrencias a pesar del uso de drogas antiarrítmicos Paciente “no aceptable” 

(equivalente a clase III) Añoso (mayor de 75 años).

10. Cardiopatía estructural severa con AI > 60 mm y/o patología asociada severa (p. 

ej., EPOC grave).

11. Fibrilación auricular crónica de larga evolución (> 5 años).

12. Presencia de trombo en la AI, a pesar de anticoagulación apropiada. 55

IV.1.20. Tratamiento quirúrgico
Hasta el presente se han desarrollado múltiples procedimientos para el tratamiento 

quirúrgico de la fibrilación auricular con el propósito de realizar una terapia curativa.
La hipótesis de reentradas múltiples permitió el desarrollo de técnicas como la del 

«corredor», orientadas a la recuperación del RS. A pesar de restaurarlo inicialmente, 
se observaron nuevos episodios de arritmias y/o la necesidad de colocación de 
marcapasos por disfunción del nódulo sinusal (DNS).

Con posterioridad se desarrolló la técnica del «laberinto», que consistía en 
múltiples incisiones sobre ambas aurículas para interrumpir las reentradas y es la 
técnica más efectiva para prevenir la recurrencia de la arritmia y recuperar la sístole 
auricular (aproximadamente en el 95% de los casos). Lo complejo de su técnica y la 
necesidad de tiempos prolongados de circulación extracorpórea han hecho que su 
difusión y aplicación sea muy limitada. 55

A pesar de la baja incidencia de complicaciones mayores (accidentes 
cerebrovasculares, infarto perioperatorio y aun la muerte), el tratamiento quirúrgico 
de la fibrilación auricular se reserva para los pacientes que deben ser sometidos a 
otro procedimiento de cirugía cardíaca.

Otra técnica alternativa es la de Sueda, que se limita a la compartimentalización 
de la pared posterior de la AI.

Se han desarrollado técnicas quirúrgicas menos invasivas, por diferentes tipos de 
ablación mediante el aislamiento de las venas pulmonares con crioablación, láser o 
radiofrecuencia unipolar con catéteres flexibles endocárdicos y/o epicárdicos.
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Con el advenimiento de la cirugía coronaria sin circulación extracorpórea y de
catéteres epicárdicos bipolares, la radiofrecuencia se puede utilizar para el
tratamiento de la fibrilación auricular crónica asociada con la enfermedad coronaria y,
por último, también se ha sugerido el uso de microondas.

Para la prevención de ACV se ha propuesto la resección u obliteración de la 
orejuela izquierda durante el tratamiento quirúrgico de los pacientes sometidos a 
cirugía coronaria y/o valvular, así como procedimiento único en pacientes de alto 
riesgo de ACV e imposibilidad de efectuar ACO. El procedimiento se puede efectuar 
por toracoscopia o por vía endovascular para la obliteración de la orejuela. 55
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V. HIPÓTESIS

La frecuencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con fibrilación 

auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el periodo 

marzo 2019-mayo 2019, es alta.
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VI. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES

Variables Definición Indicadores Escala

Edad Tiempo transcurrido desde 
el nacimiento hasta el 
momento del estudio.

Años cumplidos <29
30-39
40-49
50-59
60-69
>70

Sexo Es el conjunto de las 
peculiaridades que
caracterizan los individuos 
de una especie
dividiéndolos en
masculinos y femeninos.

Genero Masculino
Femenino

Ocupación Cargo que desempeña un 
individuo.

Cargo Ama de casa 
Desempleado 
Empleado/a 
público/a 
Empleado/a 
privado/a 
Otros.

HTA Tipo de hipertensión
arterial basado en las 
manifestaciones clínicas 
presentadas.

Tipo Controlada
Estadio I
Estadio II

Síntomas Manifestaciones clínicas 
que representan una 
enfermedad o anomalía.

Manifestaciones 
clínicas

Palpitaciones 
Sincope 
Fatiga 
Disnea 
Intolerancia al 
esfuerzo 
Mareos 
Sin síntomas 
Otros
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Fibrilación
auricular

Clasificación de la
fibrilación auricular según 
manifestaciones clínicas 
presentadas al ingreso del 
paciente.

Clasificación Lenta 
Rápida 
Controlada

Antecedentes
personales

Historia de las
enfermedades que ha 
presentado un individuo.

Enfermedades HTA 
DM 
Hipertiroidismo 
Cardiopatía 
isquémica 
Pericarditis 
Embolia 
pulmonar 
Cirugía cardiacas 
Trastorno del 
sueño 
EPOC
IRA o IRC
Otros

Hábitos tóxicos Consumo de sustancias 
que pueden resultar
dañinas para la salud.

Sustancias 
tóxicas

Café 
Cigarrillos 
Alcohol 
Drogas 
Hookash 
Ninguno

Método 
diagnóstico

Conjunto de medios para 
identificar una anomalía u 
enfermedad.

EKG
Holtel 24 hr 
Ecocardiograma
Otros

Hipertonía uterina 
Sangrado 
transvaginal 
Dolor abdominal 
HTA 
Taquicardia fetal

Hallazgos
Ecocardiograma

Anomalías encontradas 
durante el procedimiento 
diagnóstico con
Ecocardiograma.

Sí
No
Nominal

Según 
expediente

45



VII. DISEÑO METODOLÓGICO.

VII.1. Tipo de estudio
Se trata de un estudio observacional, clínico, descriptivo y de recolección 

prospectiva de la información, con la finalidad de determinar prevalencia de factores 
de riesgo cardiovasculares en los pacientes con fibrilación auricular que son 
ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el periodo marzo 2019-mayo 
2019
VII.2. Área de estudio

Se realizará un estudio en el Hospital Salvador Bienvenido Gautier el cual está 
ubicado en el ensanche la Fe, en calle Alexander Fleming, esquina Pepillo Salcedo, 
Santo Domingo, Distrito Nacional.

VII.3. Población
Estará conformada por todos los pacientes ingresados en el Hospital Salvador B. 

Gautier, en el periodo Marzo 2019-mayo 2019.

VII.4. Diseño muestral.
Estará conformada por todos los pacientes con fibrilación auricular y factores de 

riesgo cardiovasculares ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, en el periodo 
Marzo 2019-mayo 2019.

VII.5. Criterios.
VII.5.1. De inclusión

- Pacientes con factores de riesgo cardiovasculares.
- Pacientes con fibrilación auricular.
- Pacientes ingresados dentro del periodo de estudio.

VII.5.2. De exclusión
- Pacientes que no presenten factores de riesgo cardiovasculares.
- Pacientes que no presenten fibrilación auricular.
- Pacientes ingresados fuera del periodo de estudio.
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VII.6. Técnica y procedimientos.
Se utilizará un formulario en donde se registrará la información obtenida

clasificándola, por medio de selección de cotejo, estas serán tabuladas y mediante la

correlación o cruce de la información recolectada atendiendo a los objetivos ya

descritos.

La fuente primaria para la recolección de la información de los datos que 

utilizaremos como piedra angular en nuestro estudio serán los expedientes de los 

usuarios ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, a los cuales se les llenará un 

formulario expreso para tales fines con preguntas abiertas y de opción múltiple.

VII.7. Tabulación

Los datos recolectados mediante el formulario elaborado para la investigación, 

luego de ser analizados y comparados, serán sometidos a pruebas de significancia 

estadísticas y expresados, para una mejor comprensión, por medio de tablas y de 

gráficos.

VII.8. Análisis

Para el análisis estadístico de los resultados de estos datos recolectados mediante 

un formulario elaborado expreso para la investigación, se utilizo el programa 

Microsoft Word y Excel y se utilizarán estadísticas descriptivas para obtener 

frecuencias y porcentajes.

VII.9. Aspectos éticos y bioéticos.

La información a manejar será estrictamente confidencial, así como los nombres 

de los pacientes involucrados en el estudio.
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VIII. RESULTADOS.
1. Cuadro 1 Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes

con fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier,

durante el periodo marzo 2019-mayo 2019.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

Prevalencia Frecuencia %
Sí 35 0.3
No 12,836 99.7
Total 12,871 100.0

Del total de 12,871 vistos en emergencias, 35 pacientes presentaron fibrilación 
auricular con una prevalencia de 0.3 por ciento.

1. Grafico 1. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes 

con fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, 

durante el periodo marzo 2019-mayo 2019.

Prevalencia

0,3%

99,7%

■ Sí
■ No

Fuente: cuadro 1
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Cuadro 2. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según edad

Fuente: Archivo del Hospital Central de las fuerzas Armadas

Edad (años) Frecuencia %
< 60 3 8.6
60-70 4 11.4
71-80 12 34.3
>81 16 45.7
Total 35 100.0

El 45.7 por ciento de los pacientes eran mayores o igual a 81 años, el 34.3 por 
ciento de 71-80 años, el 11.4 por ciento 61-70 años, el 8.6 por ciento menor de 60 
años.

Grafico 2. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según edad

50,0%
45,0%
40,0%
35,0%
30,0%
25,0%
20,0%
15,0%
10,0%
5,0%
0,0%

■ <60
■ 61-70
■ 71-80

■ >81

Fuente: cuadro 2
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Cuadro 3. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según sexo

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

Sexo Frecuencia %
Masculino 17 48.5
Femenino 18 51.5
Total 35 100.0

El 51.5 de los pacientes eran de sexo femenino y el 48.5 por ciento de sexo 
masculino.

Grafico 3. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según sexo

Sexo

■ Masculino
■ Femenino

Fuente: cuadro 3
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Cuadro 4. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según peso

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

Peso (libras) Frecuencia %
< 100 2 5.7
100 - 119 3 8.6
120 - 139 6 17.1
140 - 159 7 20.0
160 - 179 6 17.1
> 180 5 14.3
No señalaron peso 6 17.1

Total 35 100.0

El 20.0 por ciento de los pacientes tenían de 140-159 libras, el 17.1 por ciento 
de 120-139 y 160-179 libras, el 14.3 por ciento más o igual a 180 libras, el 8.6 por 
ciento de 100-119 libras, el 5.7 por ciento menos de 100 libras y un 17.1 por ciento 
no señalaron peso.

Gráfico 4. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según peso
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5,0%

0,0%
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■ 100 - 119
■ 120 - 139
■ 140 - 159
■ 160 - 179

■ > 180
■ No señalaron peso

Fuente: cuadro 4
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Cuadro 5. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según tensión arterial sistólica.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

Tensión arterial sistólica (mmHg) Frecuencia %
< 120 11 31.4
120-130 8 22.8
131-140 8 22.8
141-150 2 5.7
151-160 4 11.4
> 161 2 5.7
Total 35 100.0

El 31.4 por ciento de los pacientes tenían menos de 120 mmHg en la tensión 
arterial sistólica, el 22.8 por ciento de 120-130 y 131-140 mmHg, el 11.4 por ciento 
de 151-160 mmHg y el 5.7 por ciento de 141-150 y mas o igual a 161 mmHg.

Gráfico 5. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según tensión arterial sistólica.
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Fuente: cuadro 5
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Cuadro 6. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según tensión arterial diastólica.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

Tensión arterial diastólica (mmHg) Frecuencia %
< 70 11 31.4
71-80 9 25.7
81-90 10 28.6
> 91 5 14.3
Total 35 100.0

El 31.4 por ciento de los pacientes menor o igual a 70 mmHg de tensión 
arterial diastólica, el 28.6 por ciento de 81-90 mmHg, el 25.7 por ciento de 71-80 
mmHg y el 14.3 por ciento más o igual a 91 mmHg.

Gráfico 6. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según tensión arterial diastólica.
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Fuente: cuadro 6
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Cuadro 7. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según ocupación.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

Ocupación Frecuencia %
Ama de casa 17 48.7
Desempleado 13 37.1
Otro 5 14.2
Total 35 100.0

El 48.7 por ciento de los pacientes eran ama de casa, el 37.1 por ciento estaban 
desempleados y el 14.2 por ciento tenían otras ocupaciones.

Grafico 7. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según ocupación.
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Fuente: cuadro 7
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Cuadro 8. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según HTA.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

HTA Frecuencia %
Controlada 22 62.9
Estadio 1 7 20
Estadio 2 6 17.1
Total 35 100.0

El 62.9 por ciento de los pacientes tenían el HTA controlada, el 20 por ciento en 
estadio 1 y el 17.1 por ciento estadio 2.

Grafico 8. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según HTA.
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Cuadro 9. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según síntomas.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

Síntomas Frecuencia %
Palpitaciones 3 8.6
Disnea 14 40.0
Intolerancia al dolor 1 2.9
Mareo 6 17.1
Sin síntoma 2 5.7
Otros 23 65.7

El 65.7 por ciento de los pacientes presentaron otros síntomas, el 40 por ciento 
presento disnea, el 17.1 mareos, el 8.6 por ciento palpitaciones, el 5.7 por ciento no 
presento síntomas, el 2.9 por ciento intolerancia al dolor.

Grafico 9. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según síntomas.
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Cuadro 10. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según fibrilación auricular de ingreso.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

Fibrilación auricular de ingreso Frecuencia %
Rápida 16 45.7
Controlada 19 54.3
Total 35 100.0

El 54.3 por ciento de los pacientes presentaron fibrilación auricular de ingreso 
controlada y el 45.7 por ciento rápida.

Gráfico 10. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según fibrilación auricular de ingreso.
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Cuadro 11. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según antecedentes personales.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

Antecedentes personales Frecuencia %
HTA 35 100.0
DM 10 28.6
Hipertiroidismo 1 2.8
Cardiopatía isquémica 15 42.9
Cirugía cardiacas 1 2.8
Trastorno del sueño 2 5.7
EPOC 1 2.8
IRA o IRC 2 5.7
Otros 19 54.3

El 100.0 por ciento de los pacientes tenían antecedentes personales de HTA, el 
54.3 por ciento tenían otros antecedentes, 42.9 por ciento presentaron cardiopatía 
isquémica, 28.6 por ciento DM, el 5.7 por ciento trastorno del sueño e IRA o IRC, el 
2.8 por ciento hipertiroidismo, cirugía cardiaca, y EPOC.

Cuadro 11. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según antecedentes personales.
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Fuente: cuadro 11
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Cuadro 12. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según hábitos tóxicos.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

Hábitos tóxicos Frecuencia %
Café 32 91.4
Cigarrillos 17 48.6
Cigarro 3 8.6
Alcohol 13 37.1
Ninguno 1 2.8

El 91.4 por ciento de los pacientes hábitos tóxicos de café, 48.6 por ciento 
cigarrillos, el 37.1 por ciento alcohol, el 8.6 por ciento cigarro, el 2.8 por ciento no 
tenía ningún habito toxico.

Grafico 12. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según hábitos tóxicos.
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Cuadro 13. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según método diagnostico.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

Método diagnostico Frecuencia %
EKG 35 100.0
Ecocardiograma 3 8.6

El 100.0 por ciento de los pacientes usaron como método diagnostico el EKG, y el 
8.6 el ecocardiograma.

Grafico 13. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según método diagnostico.
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Fuente: cuadro 13
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Cuadro 14. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según si se realizo Ecocardiograma hallazgos
encontrados.

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

Si se realizo Ecocardiograma hallazgos 
encontrados

Frecuencia %

Pendiente 21 60.0
Disfunción sistólica severa de VI 3 8.6
Dilatación ligera de AI 6 17.1
HAP 5 14.3
Hipertrofia del septum 2 5.7
Función sistólica del VI conservada 11 31.4
Esclerosis valvular aortica y mitral 8 22.8
Insuficiencia transcupidea, aortica y mitral 15 42.8
Hipertrofia concéntrica de VI 4 11.4
Estenosis aortica 2 5.7

El 42.8 por ciento de los pacientes se le encontró insuficiencia transcupidea, aortica 
y mitral, el 22.8 por ciento esclerosis valvular aortica y mitral, el 17.1 por ciento 
dilatación ligera de AI, el 14.3 por ciento HAP, el 11.4 por ciento hipertrofia 
concéntrica de VI, el 8.6 por ciento disfunción sistólica severa de VI, el 31.4 por 
ciento función sistólica del VI conservada, el 5.7 por ciento hipertrofia del septum y 
estenosis aortica y el 60.0 por ciento estaba pendiente al diagnóstico.

Gráfico 14. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con 
fibrilación auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el 
periodo marzo 2019-mayo 2019. Según si se realizo Ecocardiograma hallazgos 
encontrados.
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IX. DISCUSIÓN.
Una vez obtenidos los resultados, procedemos a realizar las comparaciones de 

estudios de factores de riesgo cardiacos en pacientes con fibrilación auricular.
Del total de 12,871 vistos en emergencias, 35 pacientes presentaron fibrilación 

auricular con una prevalencia de 0.3 por ciento; en un estudio realizado por Raunilda 
Suárez, et al., realizaron un estudio en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido Gautier, 
República Dominicana, en el año 2011, sobre la frecuencia de fibrilación auricular se 
observó un 12.0 por ciento; en otro estudio realizado por Sergio Luis Montes de 
Oca, et al, en el Hospital Clínico Quirúrgico Dr. León Cuervo Rubio, Cuba, en el año 
2013, durante el periodo analizado ingresaron con el diagnóstico de fibrilación 
auricular 49 pacientes de un total de 535 ingresos, para una prevalencia del 9,1 %.

El 45.7 por ciento de los pacientes eran mayores o iguales a 81 años; en un 
estudio realizado por Raunilda Suárez, et al., en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido 
Gautier, República Dominicana, en el año 2011, el rango de edad más frecuente fue 
más de 75 años en un 29.0 por ciento; en otro estudio realizado por Gengly Aguilar 
Linares, et al, en el Hospital Clinicoquirúrgico Hermanos Ameijeiras, Cuba, en el año 
2015, los pacientes presentaron rangos de mas o igual a 75 años con un 61.8 por 
ciento, presentándose más dicha patologia en pacientes adultos mayores.

El 51.5 de los pacientes eran de sexo femenino; en un estudio realizado por 
Acevedo Pablo César, et al., en el Hospital Geriátrico «Juana F. Cabral», Argentina, 
en el año 2008, la prevalencia de fibrilación auricular en este estudio fue del 57.0 por 
ciento en mujeres; en otro estudio realizado por Sergio Luis Montes de Oca, et al, en 
el Hospital Clínico Quirúrgico Dr. León Cuervo Rubio, Cuba, en el año 2013, fue más 
frecuente en mujeres con un 63.3 por ciento, observando que las mujeres se 
convierten en un factor de riesgo importante para la fibrilación auricular.

El 100 por ciento de los pacientes tenían antecedentes personales de HTA; en un 
estudio realizado por Raunilda Suárez, et al., en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido 
Gautier, República Dominicana, en el año 2011, entre los antecedentes personales el 
93.0 por ciento presentaron hipertensión arterial; en otro estudio realizado por Gengly 
Aguilar Linares, et al, en el Hospital Clinicoquirúrgico Hermanos Ameijeiras, Cuba, en 
el año 2015, también presentaron hipertensión arterial con un 71.9 por ciento, la 
hipertensión arterial es uno de los factores de riesgo principales para cualquier 
enfermedad cardiaca.

El 91.4 por ciento de los pacientes hábitos tóxicos de café, 48.6 por ciento 
cigarrillos, el 37.1 por ciento alcohol; en un estudio realizado por Raunilda Suárez, et 
al., en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido Gautier, República Dominicana, en el año 
2011, el alcohol predomino mas con un 49.0 por ciento.

El 100 por ciento de los pacientes usaron como método diagnostico el EKG; en un 
estudio realizado por Raunilda Suárez, et al., en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido 
Gautier, República Dominicana, en el año 2011, los métodos diagnósticos más 
utilizados fueron la historia clínica y el electrocardiograma en todos los pacientes y la 
tomografía axial computarizada en un 90.0 por ciento.
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X. CONCLUSIONES.

Analizados y discutidos los resultados se ha llegado a las siguientes conclusiones:

1. Del total de 12,871 vistos en emergencias, 35 pacientes presentaron fibrilación 

auricular con una prevalencia de 0.3 por ciento.

2. El 45.7 por ciento de los pacientes eran mayores o iguales a 81 años.

3. El 51.5 de los pacientes eran de sexo femenino.

4. El 20.0 por ciento de los pacientes tenían de 140-159 libras.

5. El 31.4 por ciento de los pacientes tenían menos de 120 mmHg en la tensión 

arterial sistólica.

6. El 31.4 por ciento de los pacientes menor o igual a 70 mmHg de tensión 

arterial diastólica.

7. El 48.7 por ciento de los pacientes eran ama de casa.

8. El 62.9 por ciento de los pacientes tenían el HTA controlada.

9. El 40.0 por ciento de los pacientes presento disnea.

10. El 54.3 por ciento de los pacientes presentaron fibrilación auricular de ingreso

controlada.
11. El 100 por ciento de los pacientes tenían antecedentes personales de HTA.

12. El 91.4 por ciento de los pacientes hábitos tóxicos de café.

13. El 100 por ciento de los pacientes usaron como método diagnostico el EKG.

14. El 42.8 por ciento de los pacientes se le encontró insuficiencia transcupidea, 

aortica y mitral.
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XI. RECOMENDACIONES.

Luego de haber discutido, analizado y concluido los resultados procedemos a 
recomendar:

1. Difundir los resultados obtenidos en relación al perfil clínico epidemiológico y 

manejo de la Fibrilación Auricular en el servicio de emergencia del Hospital.

2. Desarrollar una investigación prospectiva más amplia, aplicando un 

instrumento donde se consigne más variables.

3. Desarrollar una investigación, que pueda relacionar los resultados obtenidos 

en los demás hospitales de nuestro medio. Es decir, propugnar por la 

realización de un estudio multicéntrico.

4. Continuar con estudios más amplios, multicéntricos, para conocer el 

comportamiento epidemiológico de esta patología en nuestro país, y de esa 

manera implementar estrategias para disminuir los riesgos y complicaciones 

de este cuadro.
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IX. ANEXOS
IX.1. Cronograma

Variables Tiempo: 2019

Selección del tema Febrero-Marzo

Búsqueda de información bibliográfica Febrero-Marzo

Solicitud aprobación de tema Febrero-Marzo

Entrenamiento para la puesta en práctica del estudio

20
16 Marzo-Mayo

Llenado de los formularios Marzo-Mayo

Tabulación de los datos Abril- Mayo

Redacción del informe Mayo

Presentación al jurado evaluador Junio

Entrega final a la Universidad Julio
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IX.2. Instrumento de recolección de la información
PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULARES EN LOS 

PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR QUE SON INGRESADOS EN EL 

HOSPITAL SALAVADOR B.GAUTIER, MARZO 2019 - MAYO 2019.

Formulario. No.__________ Fecha: _______________

1. Edad: _______años.

2. Sexo: F___ M____

3. Peso: _____ lb: ______ kg talla:_______ IMC:________TA:_______

4. Ocupación: Ama de casa:___ Desempleado:___ Empleado/a publico/a:___

Empleado/a privado/a:___ Otro:_______

5. HTA: Normal:______Elevada:______ Estádio I:_____Estádio II:_____

6. Síntomas: palpitaciones:_______ Sincope:_____ Fatiga:_______ Disnea:______

Intolerancia al esfuerzo:______ Mareos:_______ Sin Síntomas:_______

Otros:_________

7. Fibrilación auricular de ingreso: Lenta:_______ Rápida:___________

Controlada:_________

8. Antecedentes personales: HTA:_______ DM:_____ Hipertiroidismo:_____

Cardiopatía Isquémica:_____ Pericarditis:______ Embolia pulmonar:______

Cirugía Cardiacas:____  Trastorno del sueño:______EPOC:_______

IRA o IRC:_______ Otro:_____

9. Hábitos Tóxicos: Café:_____ Cigarrillos:______ Alcohol:_____ Drogas:___

H o okah:_______  Ni n g u n o:____

10. Método Diagnostico: EKG______ Holtel 24hr_______ Ecocardiograma _______

Otro_____

11. Si se realizó Ecocardiograma Hallazgos encontrados:
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12. IX. 3. Costos y recursos

1. Humanos o investigador
Un sustentante
Dos asesores (metodológico y clínico) 
Archivistas y digitadores 
Estadíografo
2. Equipos y materiales Cantidad Precio Total
Papel bond 20 (8 1/2 x 11) 2 resmas 180.00 360.00
Papel blanco en hilo 2 resmas 480.00 960.00
Lápices 2 lápiz 15.00 30.00
Borras 1 unidad 20.00 20.00
Bolígrafos 2 docena 125.00 250.00
Sacapuntas
Computador Hardware:
Pentium (R) Dual-Core CPU T4200 @ 
2.00 GHZ 2.00 GHz; 4,00 GB (RAM); 
250 GB H.D.; TSST corp. CDDVDW TS-

1 unidad 30.00 30.00

L633A ATA
Impresora: HP DeskJet D1400 series

Software:
Microsoft Windows XP 2007
Microsoft Office 2007
MSN internet service 
Nero 8.0
Presentación:
Digital data proyector
Cartuchos HP 27 A y 28A 2 unidades 1800,00 3,600.00
Calculadora 2 unidades 150,00 300.00
3. Información
Adquisición de libros 
Revistas 
Otros documentos
4. Económicos*

Papelería(copias ) 500 copias 5.00 2,500.00
Encuadernación 8 informes 600.00 4,800.00
Alimentación 5,200.00
Transporte 5,000.00
Imprevistos (10,0%) 3,500,00
Total RD$ 26,550.00

Los costos económicos fueron asumidos por la sustentante.
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XIII.6.4. Evaluación.

SUSTENTANTE

Dr. Carlos Manuel Fernández Paulino.

ASESORES:

Dra. Dulce García. Dra. Claridania Rodríguez Berroa.

JURADOS:

AUTORIDADES:

Dra. Dulce García. 
Coordinadora De Residencia.

Dr. Fulgencio Severino. 
Jefe del Departamento De cardiología.

Dr. John González Feliz.
Jefe de Enseñanza e Investigación Científica.

Dr. William Duke
Decano Facultad Ciencias De la Salud 

UNPHU

Fecha de presentación: ______________________
Calificación: ________________
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