1120
4
E
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
HOSPITAL ESPANOL DE MEXICO

FIBRILACION AURICULAR EN ENFERMOS
SIN VALVULOPATIA

TESIS DE POSGRADO
PARA OBTENER EL TITULO DE;

ESPECIALISTA EN CARDIOLOGIA
P R E S E N T A
DR. RAFAEL LEONARDD CUELLAR SUS

MEXICO, D. F. 1993

TESIS, CON
FALEA DR ORIGEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE DE MATERIAS

I. INTRODUCCION

I.1 OBJETIVO DEL ESTUDIO

I.2 MATERIAL Y METODO

‘'I.3 ANTECEDENTES CLINICOS

I.4 RESULTADOS
¥.4.1 EDAD DE PRESENTACION DE LA FIBRILACIUN

AURICULAR »

I.4.2 ELECTROCARDIOGRAMA
I.4.3 EXAMEN RADIOLOGICO DEL TORAX
I.4.4 ECOCARDICGRAMA
I.4.5 CALCIFICACION DEL ANILLO MITRAL
I.4.6 COMPLICACIONES VASCULARES

I.5 TRATAMIENTO MEDICO DE BASE

1.6 ESTADISTICA
IX, DISCUSION

I1X.CONCLUSIONES

IV. FIBRILACION AURICULAR

. IVv. 1 DEFINICION

V. PATOLOGIA DE LA FIBRILACION AURICULAR
VI. EPIDEMIOLOGIA DE LA FIBRILACION AURICULAR

VII.ETIOLOGIA DE LA FIBRILACION AURICULAR



VIII.

IX.

XI.

XII.

"FIBRILACION AURICULAR AISLADA

VIAS ACCESORIAS DE LA CONDUCCION

ECOCARDIOGRAMA

TROIBOEMBOLISMO

. TRATAMIENTO



FIBRILACION AURICULAR EN ENFERMOS SIN VALVULOPATIA
INTRODUCCION

Cuando menos 15% de los eventos vasculares cerebrales
pueden tener un origen cardiogé&nico (1). Las manifestacio--
nes clinicas de tal evento agudo se caracterizan por el ini--
cio sGbito de manifestaciones neurolfgicas, con un @&ficit m§
ximo inicial, sin estar precedidos por datos de isquemia cere

bral transitoria de ese territorio cerebral.

La presencia de eventos neuroldgicos previos, pero que
afectan territorios cerebrales diferentes, en ausencia de ate
rosclerosis cerebral u otras enfermedades vasculares cerebra-
les, unido a la existencia de una fuente cardiaca potencial -~
para formar trombos, pueden apoyar el diagnbstico de embolia
cerebral, la cual se refuerza con el antecedente de embolias

sistémicas (2).

Este patrSn clinico, sin embargo, ni es finico ni espe-—
cifico; el d&ficit neurolSgico puede ser progresivo o en eta-
pas, lo cual puede estar en relacibn con lisis o migracién -

del trombo (3).

Cardiopatias que pueden generar trombos pueden pasar -

desapercibidas en el estudio radiolégico rutinario del térax.



En enfermos con varios factores de riesgo pueden intervenir -
diversos mecanismos para la presentacifn del evento vascular

cerebral.



1.~

OBJETIVOS

Conocer las caracterf{sticas clinicas de los enfer-

mos que presentan fibrilacifn auricular crénica no

asociada a valvulepatia.

Determinar el tamafio de la auricula izquierda y el
estado anatSmico de la vilvula mitral con el em---

pleo del Ecocardiograma.

Conocer la frecuencia de embolias sist@micas y ce-
rebrales y su posible relacién con la antiguedad -
de la arritmia y el tamaifio de la auriéula izquier-

da.

Investigar la frecuencia de fibrilacién auricular

sin demostracibn de causa aparente.

Conocer el tratamiento m&dico a que estin someti--

dos.



MATERIAL

Lo constituye cincugnta enfermos con fibrilacifn auri-
cular establecida por mds de seis meses, en los que se descar
t® por ecocardiograma la presencia de valvulopatia; los cua--
les asisten en forma perifdica a-la consulta para sujetos am—
bulatorios en el Departamento de Cardiologlfa del Hospital Es-

pafiol de la Ciudad de México.

Se emplef un grupo control de cincuenta sujetos de eda
des comparables a las del grupo motivo del estudio, con eco--
cardiograma normal y otro grupoc comparativo de cinhcuenta en--
fermos con estenosis mitral conocida y confirmada por el mis-

mo método, con edades entre 50 y 90 afios,

La edad promedio para el grupo total al inicio de 1la -
fibrilacién auricular fue de 75 afios, 78.3 para las mujeres y
74.6 afios para los hombres. Las edades extremas estuvieron -

entre 50 y 90 afios. Fig. 1

De los cincuenta enfermos motivo del estudio. 27 son mu

jeres y 23 son hombres, con proporcién de 1.1 a 1.



METODO

Se analizaron los antecedentes clinicos, el estudio ra
diolbgico del tbrax, el electrocardiograma de reposo, asi co-
mo el ecocardiograma bidimensional transtoridcico y Doppler --—
pulsado y continuo, los cuales se obtuvieron con un eguipo -~

Hwllett Packard Sonos 1000.

La aurfcula izquierda se midi§ en el mismo latido en -
qué se midi6 el difimetro de la aorta, a nivel de la rafz abr-
tica, desde el borde anterior de lapared posterior de la aor-
ta hasta el borde anterior de la pared posterior de 1la aurf-

cula izquierda. Fig. 2

El intervalo entre el principio de la fibrilacibn auri
cular y el registro ecocardiogrificos trat6 de que fuera lo =~

més corto posible.

De los cincuenta enfermos con fibrilaciﬁn auricular --
crénica sin valvulopat;a, en 21 (42%) se practicS el ecocar--
diograma dentro del primer mes despu&s de que la arritmia se
habia iniciado, y dentro de los seis primeros meses en 29 ca-
sos {58%). En 17 (34%) el estudio se llevé al cabo entre el
primer y cuarto afios despu&s de estalbecidu el diagnSstico y

entre 6 y 9 afios en 4 casos. Tabla 1.



Se investigb el inicio de la fibrilacién auricular, su
duracibn, Fig. 3 las complicaciones emboligenas cerebralesoa
la circulacibn sistémica asi como el tratamiento médico em~--—
pleado. El periodo de seguimiento del estudio té&rmino en Di-~

ciembre de 1992.

ANALISIS ESTADISITCO: Se realiz6 por el método de Stu

dent Newman-Keuls.




ANTECEDENTES CLINICOS

La hipertensibn arterial sist&mica se encontrd en 33
enfermos gque corresponden al 66%, en 25 de ellos con hipte--
tensibn mixta, en 7 hipertensifn sistSlica y en uno diast8li

ca sola.

La diabetes mellitus se presentS en 11 enfermos que -

representan el 22% del grupo.

La cardiopatia isquémica en 9 enfermos (20%), en 6 con
infarto miocirdico antiguo, en 2 con angor de esfuerzo, uno -
con angor inestable y uno con imagen de isquemia en el elec--

trocardiograma de reposo.

En 9 casos hubo disfuncisn de la gl;ndula tiroides ~-~-
(18%), 6 con diagnSstico de hipotiroidismo secundario a tiroi
dectomia o supresibn farmacolbgica con Iodo radiactivo y en 3

con datos de hipertiroidismo.

En 4 casos (8%) con fibrilacifn auricular no se pudo -
demostrar patologfa aparente basados en los estudios de ruti-

na. Tabla 2.



RESULTADOS

COMBINACION DE PATOLOGIAS: de los 25 enfermos con hi--
pertensibn arterial mixta, 12 (48%) tenian otra patologia de
las sefialadas. De los 11 diab&ticos, 9 (82%) tambi&n mostra-

ron otra enfermedad asociada.

El 89% de los pacientes con cardiopatia isquemica que
son 8 de un total de 9 presentaron otra patologfa, asi como -~

mitad de los enfermos tiroideos. Tabla 3.

EDAD DE PRESENTACION DE LA FIBRILACION AURICULAR: en
3 enfermos (6%) la arritmia cardfaca se inici6 en la quinta -
década, 10 (20%) en la séxta, en la mitad aparecid en la s&p-
tima, con descenso al 18% y 6% en la octava y novena d&cadas

respectivamente. Tabla 4.

ELECTROCARDIOGRAMA: E1 blogueo de la rama izquierda -
del Haz de His fue el hallazgo electrocardiogrifico mis fre--
cuente en 20 enfermos (40%0, la hipertrofia del ventriculo iz
quierdo en 19 (38%) y la isquemia epiclrdica en 7 (14%). Los
criterios de Sodi Pallares fueron empleados para su diagnbsti

co (4). Tabla 5.

RADIOGRAFIA DE TORAX: Del grupo total, s86lo en 3 (6%)

no se encontr$ cardiomegalia. Cerca de las tres cuartas par-



tes de los enfermos presentaron cardiomegalia II a III a ex--

pensas del ventriculo izquierdo. Tabla 6.

ECOCARDIOGRAMA: Difmetro Anteroposterior de la Aurfcu
la Izquierda. En el grupo control con el Ecocardiograma in--
terpretado como normal, el difimetro anteroposterior de la au-
ricula izquierda varid entre 30 y 40 mm. Entre 30 y 35 mm se
encontr§ el 55% de los casos y en el 45% restante entre 36 y
40 mm. El predominio estuvo entre 33 y 36 mm. Fig 4. En el
grupo con estenosis mitral el difmetro anteroposterior de 1la
aurfcula izquierda varif entre 43 y 75 mm. En 37 casos (74%)
varié entre 43 y 60 mm con un predominio de 54mm. En 10 ca--
sos (20%) entre 61 y 70 mm y en 3 caos (6%) de 74 mm. Ningu-
no tuvo un difmetro de 40 mm o meno. Fig 5. En el grupo de
la fibrilaci®n auricular crénica sin valvulopatia el tamafio
de la auricula izguierda varid de 41 a 66 mm. En 29 casos --
(58%) la auricula izquierda midi6 de 41 a 50 mm. en 17 casos
(34%) entre 51 y 60 mm, y en 4 (8%) entre 61 y 66 mm. Fig -
6. La figura 7 muestra la tendencia general del tamafio de di

cha cavidad en los grupos estudiados.

CALCIFICACION DEL ANILLO MITRAL: Este hallazgo se en-—
contr§ en 33 enfermos (66%), no se asocid a ninguna otra anoxr
malidad ecocardiogrifica o en el Doppler. En ningfin caso del
grupo control se sefiald la presencia gde calcificacibn del ani

1lo mitral.
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COMPLICACIONES VASCULARES: Se presentaron en 8 enfer
mos (16%) con 11 eventos, 5 embolias arteriales sistémicas
demostradas por Doppler vascular y cirugia, 3 con embolia -
cerebral comprobada mediante tomografia axial computada y 3

eventos de isquemia cerebral transitoria. Tabla 7. -

El caso 17 desarrolld infarto temporal izguierdo a --
los 18 afios de iniciada la fibrilacién auricular y repitif -

al afho siguiente con localizacifn occipital.

El caso 18, masculino de 79 afios mostrd sintomas de -
isquemia cerebral transitoria el primer afio de haberse ini--

ciado la arritmia cardfaca.

El caso 9 embolia femoral izquierda a los dos afos de
iniciada la fibrilacibn auricular; el caso 10 a la femoral -
izquierda a los 11 afios; el caso 12 a la ilfaca derecha a --
los 7 meses. El caso 26 present§ embolia iliofemoral izquier
da en el sexto afio de iniéiada la arritmia; el caso 32 embo-
lia bifemoral y sintomas de isquemia cerebral transotiria al

tercer afio.

En todos los casos con tromboembolismo el electrocar—--
diograma fue anormal,3 con hipertensidn arterial mixta, 2 con
hipertensifn arterial sist6lica y 3 con hipotiroidismo, de ~-

los cuales uno tenia hipertensién arterial sist8lica y en 2 -~
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endocrinopatia fue la Gnica anormalidad.

Ninguno recibi8 medicacién anticoagulante profilfctica,

s6lo 2 tomaban didpiridamol.

De los 8 enfermos que presentaron complicaciones vascu

lares 5 tenfan calcificacidn del anillo mitral.

TRATAMIENTO MEDICO DE BASE: Con digital 42 enfermos (84%)}; =~
24 (48%) aspirina, 12 (24%) warfarina, 15 (30%) dipiridamol

y 15 (30%) betablogueadores. 86lo 8 casos no recibian digi--
tal, de los cuales en 4 la frecuencia ventricular se controla
ba con betabloqueadores {uno con hipertiroidismo y los restan
tes con enfermedad del nodo A-V) y en 4 no recibfan medica--~
cibn para el control de la frecuencia ventricular debido a --

frecuencias bajas., Tabla 8.

De los enfermos que recibfian wWarfarina, la indicaci6n
fue el antecedente de embolia sist&mica en 5, embolia pulmo--

nar en uno, y con tratamiento profilfdctico en 6. Tabla 9.

Todas las embolias sist&micas fueron tratadas con ex--
traccifn del émbolo con sonda de Foggarty con buenos resulta-—
dos. ‘Una enferma murid por sepsis postamputacidn y otra por

neumonia.
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ESTADISTICA: El an&lisis estadistico de las variables
por el método de Student-Newman-Keuls demostré que la hiper--
tensién estuvo ampliamente relacionada como factor de riesgo
para la fibrilacidn auricular con una p menor de 0.005. El -
difimetro de la auricula izquierda por ecocardiograma modo-i -
no fue un predictor univariable de tromboembolismo. El tama-
fio de la auricula izquierda tuvo significancia estadistica en

cuanto a presentacifén de la FA con p menor de 0.005.
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DISCUSION

Nuestro material lo constituye enfermos con caracteris
ticas especiales: acuden al Servicio de Medicina Ambolatoria
del Hospital Espafiol de la Ciudad de M&xico, con fibrilacién
auricular crbnica sin datos de valvulopatia,'son ancianos y =~
en la mayoria conocemos la duracifn de la arritmia cardfaca.
Comparado con el estudio de Framingham (3) encontramos simi-
litud con nuestro material respecto a la edad de presentabi6n
de'la arritmia coincidiendo la mayor frecuencia en la séptima
década de la vida. De los estudios revisados (3,5,6,7,12, -
J13. 41,42) la frecuencia de la fibrilacifn auricular sin val-
vulopatia se incrementa con la edad. Nuestra poblacibn es de
ancianos a diferencia de las series mencionadas en las que se
incluyen enfexmos jﬁvenes con fibriiacién auricular par oxis-

tica.

Con respecto a los antecedentes en el grupo estudiado
predominp la hipertensifn arterial sist&émica en cerca de las
tres cuartas partes de los casos similar con el estudio clési
co sefialado (3). E1 12% de los casos con insuficiencia car-
dfaca congestiva, mientras que en otros estudios (3,12,13) --
predomin§ como antecedente importante. La segunda patologia
més frecuente en nuestro grupo fue la diabetes mellitus a di-
ferencia de los demﬁs estudios. La cardiopatfa isquémica se

encontrd con igual frecuencia a la seilalada en la literatura.
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La frecuencia de fenSmenos emb6licos es baja comparada con --
otros estudios (3,41,42) tal vez por que un 48% de nuestros -
enfermos tomaban aspirina y un 24% warfarina gue pudieron mo-

dificar la incidencia de fen6menos tromboemb&licos.



PRIMERA.

SEGUNDA.

TERCERA.

CUARTA.

QUINTA.

SEXTA.

SEPTIMA.
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CONCLUSIONES

La frecuencia de presentacidn de la fibrilacién au
ricular aumenta con la edad, en la mitad de los ca

sos aparecid en la s&ptima dé&cada.

Conocemos el tiempo de inicio de la fibrilaci6n au

ricular.
Los padecimientos asociados m&s frecuentes son hi-
pertensifn arterial sist8mica, diabetes mellitus y

cardiopatia isquémica.

La disfuncibn tiroidea se presenta como padecimien

to asociado extracardiaco.

En todos los casos de fibrilacién auricular sin --

.valvulopatﬁa la aur;cula izquierda en el estudio -

ecocardiogrifico tuvo valores mayores de 40 mm.

El 66% de los enfermos mostraron calcificaci6n del

anillo mitral.

La forma aislada de fibrilaci6n auricular se encon

tr5 en 8% de los casos.
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OCTAVA. La fibrilacifn auricular sin valvulopatfa produce
embolias sist&micas y cerebrales en el 16% de los

casos,

NOVENA. No encontramos relacibn entre la antiguedad de la

arritmia y la presentacién del fenbSmeno embdlico.

DECIMA. La anticoagulacibn profilfctica se empled en 6 ca-

g0s y 12 mis recibian aspirina.
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FIG. 2 DIAMETRO ANTEROPOSTERIOR DE LA AURICULA I2QUIERDA
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FIGURA 4

GRUPO CONTROL
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FIBRILACION AURICULAR

DEFINICION
.

Es la actividad eléctrica auricular irregular, desorga
nizada, con ausencia de ondas P, con linea basal integrada --
por ondas irregulares que cambian de manera continua de foxr--
ma, duracién amplitud y direccifén. En ausencia de blogueo --
auriculoventricular avanzado o completo, la respuesta ventri-

cular es muy irregular. (5}

La fibrilacifn auricular (FA) es la arritmia cardfaca
sostenida m&s com@n detectada y tratada pcr los médicos, y al
mismo tiempo es una de las filtimas alteraciones del ritmo car
dfaco que han sido estudiadas. En ahos pasados, el patélogo,
neurlogo y cardiélogo, la analizaban desde diferentes puntos
de vista, este C\ltimq la consideraba como una arritmia benig-
na, que debido a la ausencia o presencia de pocos sintomas, -

podia pasar inadvertida o tratada en forma inadecuada.

Aunque conociamos la complicaci6n debastadora que ﬁue—
de representar la embolia cerebral en el enfermo con cardiopa
tfa reumitica, no ha sido sino hasta hace pocos afios qgue se ha de-
mostrado gue en sujetos con FA sin valvulopatfa tienen una in
cidencia elevada de embolias cerebx.:ales, las cuales pueden re

ducirse mediante el empleo de enticoagulacidn. (6, 7, 8).
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PATOLOGIA DE LA FA

En el material de necropsia estudiado por Davies y Po
merance (9) en enfermos con Fa de mis de un mes de evolu- -
cibn, y con diversas cardiopatfas con predominio de la isqué-
mica con insuficiencia cardiaca, la reumitica y el cor pulmona
le, los hallazgos més frecuentes fueron la estenosis de la ar
teria*del nodo sinusal, pérdida del mlsculo en el nodo sinu--
sal o en los fasciculos internodales, fibrosis y dilatacibn -
auricular. La trombosis de la orejuela izquierda se encontrb
en cerca de la mitad de los corazones y en la quinta parte de

los casos de infarto cerebral.

Los hallazgos seflalados por Lie y colaboradores - -
(10) en corazones de enfermos entre 90 y 105 afios son: dila-
tacibn de la auricula izquierda, disminucién del tamafio del -
ventriculo, depbsitos de amiloide en &1 &rea intersticial - -

auricular, en algunos casos en una gran extensibn.

La biopsia de la pared posterior de la aurfcula izquier
da en enfermos sometidos a cirugfa cardfaca por enfermedad --
vascular, por fiebre reumdtica en la mayorfa y FA crbnica, --
Baile y colaboradores (11} los resumen en tres grupos: en -
el primero los cambios encontrados fueron minimos en relacibn
a corazones normales; en el grupo dos se encontrd poca fibro-

sis o muy importante con discreta a moderada alteracifn en la
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arquitectura, con preservacién de la masa muscular; y en el -
tres, fibrosis importante, disrrupcibn de la arquitectura y -
‘marcada pérdida de la masa muscular, que en ocasiones fue - -

reemplazada por tejido fibroso.

En casos de FA crénica existe un substrato patolégico
inespecifico, de grado variable que incluye cambios degenera-
tivos o atrofia de cé€lulas miocsrdicas auriculares, depSsito
de grasa o amliloide, aumento del tejido conectivo, estenosis
u oclusibén de la arteria del nodo sinusal, dilatacibn auricu-

lar y trombosis. (12)



36

EPIDEMIOLOGIA DE LA FA

Los diversos informes sefialan una gran variacibn de la
prevalencia de la FA. Todo depende de las caracteristicas --
del grupo considerado. El estudio cl&sico de Framingham (13)
permiti6 el conocimiento de la incidencia de esta arritmia, -
asi como de su relacién con factores de riesgo y eventos car-

diovasculares en un perfodo de seguimiento de veintidos afos.

La incidencia acumulativa en una poblacibn de 5119 su-
jetos mayores de 25 afios, de acuerdo con la edad al inicio --
del estudio y el sexo fue para los de 25 a 34 afios 0.26% para
los hombres y 0.22% para las mujeres y para los comprendidos
entre los 55 y 64 afios 0.37% para los hombres y 0.29% para --
las mujeres, para el grupo total 0.21 y 0.17% en forma respec

tiva.

Después de treinta afios de seguimiento la FA se desa--
rrolld en forma crbnica o transitoria en 376 casos (7.2%). -
La frecuencia al igual que la incidencia se increment6 con la

mayor cdad con moderado predominio en los hombres. (14)

El hallazgo electrocardiogr&fico de FA en la comunidad
de Tecumseh (15) en 5129 sujetos mayoxes de 16 afios fue s8
lo de 22 casos, 16 de ellos mayores de 60 afios. En ellos la

prevalencia fue del 3.3%. También entre 122045 integrantes -
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de la Fuerza Aérea de los Estados Unidos de Norte América con
edades entre 15 y cincuenta afios, s6lo 5 de ellos presentaron
FA o flutter (16), con una prevalencia del 0.004%.

En 18343 enfermos con enfermedad coronaria demostrada
por estudic angiogr&fico por lesiones significantes, la FA se
encontré en 116 casos con una prevalencia de 0.6%, fue mds co
mln en enfermos mayores de 60 aiios y la mayor parte de asocib

son la presencia de insuficiencia mitral. (17)
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ETIOLOGIA DE LA FA

En la mayoria de los enfermos portadores de FA existe

cardiopatfa subyascente.

El estudio de los precursores de la FA debe hacerse en

un poblacifn general y no es una muestra de ella.

En el pasado la cardiopatfa reumitica fue la causa mias
comin de FA. Debido a gue la incidencia de la fiebre reumdti
ca ha descendido, lo mismo ha acontecido con la prevalencia -
de esta arritmfa. Sin embargo, continfia como la causa més cg

mGn.

En el estudio de Framingham (13) la cardiopatfa hi~--
pertensiva fue el precursor m&s comGn; se encontrb en cerca -
de la mitad de los casos en quienes se desarrolls FA, sin em-
bargo, hay que hacer notar que la hipertensidn arterial sisté
mica se encontr6 tambi&n en la tercera parte de los integran-
tes del grupo tomado como control que no tenfan FA, por lo --

tanto este padecimiento es un predictor débil.

La asociacibn entre cardiop&tia isquémica y FA tampoco
es muy fuerte. En el estudio sefialado, s6lo el 16.3% de los
hombres la tenian y s8lo hubo un exceso moderado de ataques -

coronarics en el hombre en comparacifén al grupo control.
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La enfermedad coronaria habitualmente se asocia con FA

cuando existe disfuncibn ventricular importante.

La presencia de insuficiencia cardfaca o valvulopatfa

reum&tica fueron precursores importantes de la arritmfa.

La calcificacibn del anillo mitral cuya prevalencia --
aumenta con la mayor edad se ha mencionado como una anormali-

dad asociada a la FA.

En el estudio (18) ciego y prospectivo en sujetos ma
yores de 62 afios con ecocardiograma modo M y bidimensional -~
realizado por Aronow y colaboradores se investigé la presen-

cia de FA.

La calcificaci6tn del anillo mitral se demostré en el -
55% de los casos, el 11% tenfan FA crbnica con calcificacidn
del anillo en las tres cuartas partes de ellos. Hay que sefia
lar que la calcificacifén sin ninguna otra alteracidn cardiaca

asociada gblo se presentS6 en el 10% de los casos.

En los sujetos con ritmo sinusal, la calcificaciébn s6é-

lo se encontr6 en el 12% de elloes.

Entre los padecimientos extracardfacos se encuentra la

tirotoxicosié como causa de FA, Hoffman y colaborader (19) -
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(12.2%), con esta alteracibn del ritmo en el estudio electro-

cardiogrifico.

En la revisi6n hecha por Prestl y colaboradores (20)
de varios estudios sobre tirotoxicosis, sefiala variacicnes --
que van del 10% al 20% sobre la presencia de FA en relacibn -
con esta endocrinopatfa, pero hay que tomar en cons;deracién
ia edad y condiciones cardfacas asociadas para interpretar.es

tos valores.

Enfermedades infiltrativas del coraz6n, ciertas cardio
patfas congénitas, tumores cardfacos, enfermedades neuromuscu
lares, miocardiopatfa hipertr6fica y otras arritmias pueden -

asociarse a la FA crbénica, (21)
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FIBRILACION AURICULAR AISLADA

La FA puede desarrollarse en ausencia de hallazgos cli
nicos que sugieran la existencia de una alteracitn primaria.
Evans Yy Swann (22) acufiaron el t&rmino de FA sola  (FAS)-
para describir esta forma de fibrilacibn independiente de car
diopatia. Con anterioridad ya habfa sido descrita como una -
variedad de fibrilaci6n benigna, idiopética, arteriescler6ti-

ca, funcional, senil o de origen desconocido.

Las caracterfsticas principales sefialadas por Evans =~
en el grupo de veinte pacientes de sexo masculino fueron: - -
edad entre 38 y 72 afios, con predominio en los 56, FA no parg
xfstica, electrocardiograma sin datos de predominio de algfin
ventriculo, sin cardiome alia en el estudio radiolégico, fre-
cuencia ventricular no mayor de 100 por minuto, gue aumentaba
con el esfuerzo fisico, la mayorfia enfermos asintomdticos, --
cuando habfa sintomas, las palpitaciones.fueron el dato rele-

vante y el pronéstico no se afect6.

La proporcibn en que se encuentra la FAS varfa entre -
los diferentes estudios realizados, mucho tiene que ver con -
la edad del gxrupo estuéiado y sobre todo del criterio de fi--
brilacibn sola.

La mayorfa de los estudios sefialan que representan del
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2% al 6% de todos los casos de fibrilacién auricular (23) pe
ro en el primer informe de Framingham (13) de los primeros
22 afios de seguimiento es de 31% que incluy6 s6lo FA crénica

Y en el de 30 afios (24) que incluyb FA crénica o transitoria,
la variedad "FAS" se present6 en el 11.6% de los 376 casos -~

de FA.

Entre 3623 casos con diagn6stico de FA en la clinica -
Mayo, (25) 97 fueron de la variedad "aislada", 78 hombres
Y 19 mujeres. Al inicio del estudio el 9% tenfa la arritmia
crbnica, el 70% recurrente. Después de 31 afios de sequimien-
to, el 58% presentaban la forma crénica y la recurrente habfa
disminufdo a un 22%, lo cual nos indica su evolucibn a través
del tiempo. E1l 40% de los pacientes al inicio de la observa-
cibn estaban en la guinta década de la vida y el 12% entre la
segunda y tercera década lo cual muestra que no s86lo en an- -

clanos se presenta,

Se ha postulade que pueda ser secundaria a un proceso
fibrodegenerativo que afecta al nodo sinusal y nodo aurficulo
ventricular asi como al mfisculo auricular lo quec explicarfa -
su mayor incidencia en el anciano. La presencia de cicatri--
ces microscSpicas, sin una clara etiologfa, capaces de produ-
cir cambios electrofisiol8gicos tales como conduccién lenta y
disminucién de la refractariedad, serfan diffciles de detec--

tar con el empleo de los procedimientos de estudio comunes -
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empleados en la valoracibén clinica del enfermo. No estd claro
si se trata de la progresifn natural de una entidad comin, ©
de una enfermedad cardiovascular ya existente en el momento -
del diagn6stico lo que predispone a la presentacibn de la -~ -
arritmia. Hay que sefialar que el 40% de los casos de FAS pre
sentan con el tiempo enfermedad cardiovascular, por lo tanto
hay que emplear otro estudio de mayor sensibilidad para inves
tigar el substrato en el que se desarrolla la alteraci6én del

ritmo.
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VIAS ACCESORIAS DE CONDUCCION

La presentacibén de fibrilacién auricular en sujetos 6
venes sin evidencias de una causa subyacente, obliga a pensar
en la posibilidad de la existencia de una via accesoria de con

duccibn.

La taquicardia paroxistica supraventricular, el flu- -
tter y la FA son arritmias que se asacian con el sindrome de

Wolff-Parkinson~-White, (W.P.W.).

En el hombre durante la FA, los ventriculos se encuen-
tran protegidos contra una frecuencia ventricular muy elevada,
por la duraci6n del perfodo refractario del node auriculo ven

tricular.

En los casos de sujetos portadores de una via anfmala
aurfculo ventricular, con conduccién anterSgrada y con periodo
refractario corto, la presencia de FA puede originar gue la -
frecuencia ventricular sea muy elevada y pueda degenerar en -

fibrilaci6n ventricular y en ocasiones muerte sGbita.

Existen varios factores que favorecen el desarrollo de
la FA, tales como latidos prematuros, un substrato anatémico

adecuado, cambios mec&nicos y una masa crftica auricular.
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Se ha sefialado que la vulnerabilidad de la aurfcula pa
ra desarrollar FA es mayor en sujetos son W.F.W. y FA en com-
paracibn con los que no desarrollan esta arpitmia en forma es

ponténea. (26)

La presencia de mGltiples vias accesorias es un factor
asociado para una mayor incidencia de FA, en comparaci®n con
los que sblo tienen una sola conexién aurfculo ventricular.

»
(27)

Es posible como lo sefala Campbell (28), que la reen
trada a nivel del mfisculo auricular en presencia de conduc- -
cifn lenta y blogue unidireccional podrfa ser el mecanismo pa

ra el desarrollo de FA.

El ritmo en la conducci6n auricular podria estar en re
lacibn con frecuencias r8&pidas y la llegada de impulsos a la
aurfcula desde las vias anfmalas, nodo sinsual o extrasisto--

les.

Los episodios frecuentes de taquicardia supraventricu-
lar en estos casos, generalmente son una forma de taquicardia
ortodrémica usualmente regular con QRS angosto y una onda P -
negativa puede a menudo identificarse en el segmento ST del -
electrocardiograma de superficie (29). E1 cambio a FA requie

re de la despolarizaci6n prematura auricular. La despolariza
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cifn se inicia en la aurfcula izquierda, después la parte ba-
ja del tabique auricular derecho y la parte alta de dicha - -
aurfcula. La despolarizacién auricular prematura produce - -
asincronismo auricular durante la fase vulnerable con paso de

taquicardia reciprocante a FA.

El bloqueo unidireccional antelbgrado en la via anéma-
la permite al dltimo impulso de FA conducirse a través de la
via anfmala en sentido retrégrado con ativacibn subsecuente -
de la aurfcula izquierda, estableci&ndose el circuito para la

taquicardia reciprocante o antidrSmica.

La presencia de fldtter o FA en el anciano debidas a -
este sindrome no se conoce con exactitud, en algunos casos —-
puede estar en relaci6n con enfermedad del sinus o intraaurdi-

cular. (30)

La incidencia de la FA guarda relacibn con el incremen
to de la edad. En 280 casos de W.P.W. estudiados por Wellens
(31), el primer episodio de FA se presentS en el 17% de los
casos antes de los 30 afios y en un grupo de 68 sujetos en 29%
después de esta edad. Adem3s la incidencia de la FA esponti-
nea ocurrib en el 20% de los casos con conduccibn anter8grada

en la vfa accesoria y s6lo en el 2% con conduccifn retrégrada.

En 100 casos de W.P.W. sometidos a estudio electrofi--
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sicl6gico por Campbell y colaboradores (28), en 22 casos
se documentf la presencia de FA previa a la admisi6n al hospi
‘tal. En 16 casos se indugeron uno o mis episodio de FA o - -
flGtter auricular mediante estimulacién rdpida con marcapaso

auricular, en 10 de ellos, la FA se desarrollé duran;e la in-~

duccién de taquicardia reciprocante.

Resulta importante establecer el riesgo que tiene un -
paciente para desarrollar FA y fibrilacién ventricular median
te estudio electrofisiolSgico o con procedimientos no invasi-

cos. (31)
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ECOCARDIOGRAMA

La sensibilidad y especificada, asi como la exactitud
2n el diagn6stico con el empleoc del ecocardiograma transtori-
cico (ETT) en los casos en gue se investica la presencia de -
una causa cardiolfgica en situaciones de embolias sistémicas,
depende del criterio empleado para el diagnf6stico y sobre to-
do de la calidad del estudio obtenido. En casos de estenosis
mitral o mixoma de aurificula izquierda, tienen casi un 100% de
sensibilidad y especificidad; en casc de cofgulos intra auri-

culares la té&cnica es menos exacta. {32)

Con el EcoT.T. se puede identificar y cuantificar la -
importancia de la lesif6n que puede ser responsable del proble
ma tromboemb6lico; el diagnSstico clinico muchas veces resul-
ta obvio y puede realizarse sin el estudio especializado. En
la mayoria de los pacientes con ataque de isquemia cerebral -
transitoria o embolia en los que nc se demostr6 cardiopatia -
subyascente, el ecocardiograma no afiade nueva informacién. -
En 138 enfermos con uno o mds episodios de isquemia cerebral
transitoria, Lovett (33), con el E.T.T. identifict6 la cau-~
sa del embolismo en cerca de la tercera parte de los casos, -
todos ellos con diagnéstico clinico de cardiopatfa, en los --
restantes el estudio fue normal sin agregar nuevos elementos

diagnésticos.
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Ecocardicgrama Trans Esofigico (ETE): su empleo --
permite mayor valoracifn por su proximidad al coraz6n de di--
versas estructuras tales como la orejuela de la aurfcula iz--
quierda, aorta descendente, arco abrtico, vena cava, venas -~
pulmonares, bifurcacifén de la arteria pulmonar y sus. ramas --

principales, septum aurfcular, aparato mitral.

Ya que més de la mitad de los trombos en la aurifcula -
izquierda se localizan en la orejuela, el E.T.E. resulta el -
procedimiento de eleccién para establecer su diagnéstico, lo
que puede significar un riesgo de embolismo arterial, se care
ce de evidencias definitivas al respecto. Algunos estudios -
retrospectivos sefialan que el crecimiento de la aurfcula iz--
quieda es predictivo de embolismo (34), otros no muestran -~

tal prediccidén. (35)

Ecos Espontdneos de Contraste "humo": esta im&gen
se observa en el E.T.T. en caso de aneurisma ventricular, o -
en la falta via de diseccitn de la aorta. So%xnas frecuentes
en enfermos con estenosis mitral especialmente asociada a -~
F.A., (36). También se produce cuando hay pr6tesis valvular
mitral en pacientes con ritmo sinusal, la mayorfa de estos ca
sos presentan disfuncién sistblica o diastélica del ventrfcu-

lo izquierdo.

El eco de contraste espont&nec en la aurfcula izquier-
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da en el estudio tranesofdgico, se refiere a la imfgen de - -
ecos como humo con un movimiento caracteristico en remolino,
no se distribuye en forma homogénea en la auricula, su concen
tracibn es mayor en la orejuela donde el flujo es m&s lento.
En ocasiones parece emanar de la orejuela y se propaga hacia
el resto de la cavidad, luego viaja hacila la v&lwvula mitral -
y al pasar el ventriculo izquierdo desaparece. (28, 37, 38).
-

Con frecuencia desaparece después de la comisurotomia

mitral o por la colocacifn de pr&tesis valvular mitral proba-

blemente como consecuencia de aumento del flujo.

Aunque la FA con frecuencia se asocia con la imégen de
humo, se ha observado que en enfermos sometidos a cardiover--
s16n exir;osa presentan la im&fgen de humo lo que podrfa expli-
carse por aturdimiento aurfcular producida por la corriente -
aplicada. Se ha observado que la imdgen de cofngulos en la -

aurfcula izquierda se asocian a ecos esponténeos.

Se ha demostrado una asociacién entre este tipo de - -~
ecos con factores que favorecen la estasis de sangre en el --
aurfcula izquierda (37, 39). Sin embargo, los determinantes
hematalbgicos de esta variedad de ecos en sujetos con FA no -
asociada a valvulopatfa .reumdtica _no son bien conocidos. -
Black y colaboradores estudiaron en forma prospectiva la --

relacifn entre estos ecos con algunas variables hematolSgicas
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con el desarrollo de tromboembolismo.

El hematocrito y fibrinfgeno se relacionaron en forma
independiente con el hallazgo de contraste espontfneo y ade--—

mis se confirmé la asociacifn entre ecos y el tromboembolismo.

Sigel ha demostrado que la pxesencia'de estos ecos in
vitro se relacionan de manera inversa con la velocidad de des
lizamiento entre capas adyacentes de liguido (40). Beppu Yy
colaboradores (39), sefialaron que la velocidad de desliza--~
miento se encuentra disminufda en presencia de ecos espontid-

neos.

La relacifn que existe entre el hematocrito, concentra
cién de fibrinSgeno, di&metro de la aurfcula izquierda y los
ecos esponténeos de contraste, sugieren que son una manifesta
cién de agregacidén ce eritrocitos. Dicho comportamiento re--
fleja el balance entre unifn de eritrocitos por accibén del ~-
fibrin6geno y la repulsifn electrostdtica por los residuos de

&cido aidlico de la membrana del eritrocito.
El fibrinfgeno también favorece la agregacifn plaqueta
ria que junto con la de eritrocitos favorecen la aparicién de

ecos esponténeos.

Se ha demostrado (40), gue estos ecos también refle-
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jan un estado de hipercoagulabilidad relativa, aumento de la
viscosidad sanguinea, baja de la velocidad de deslizamiento,
reduccién del flujo sanguineo con incremento de la propensifn

a la trombosis.
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TROMBOEMBOLISMO

Informe sobre 973 pacientes tratados guirurgicamente -
con diagnbéstico de embolia arterial sistémica, excluyendo las
cerebrales, en un periodo de 44 afios. El promedic de edad -~
cambio de 52 a 70 afios, tambi&n el tipo de cardiopatia subya-
cente vario de reumitica a aterosclerosa, en relacibn con la
FA, infarto del miocardio y aneurisma aortico. La inciden---
cia de la FA ha permanecido muy constante, presente en cerca

de las 3/4 partes de los casos. (41)

Un grupo de 97 enfermos con FA aislada fueron contro--
lados en un perfodo de seguimiento de 31 afios, al inicio del
estudio la FA aislada se presento en el 21%, en forma recu---
rrente en el 70% y la crbnica en el 9%, alcanzando al final -
del periodo del 22%. La incidencia de la embolia cerebral --
fue de 0.35% por 100 personas por afio, el primer evento ocu--~

rri6 durante el séptimo afio de observacibn. (42)

La FA no valvular est& asociada con un aumento del ---
riesgo de embolia cerebral, peroc no se sabe cuantas de las --
embolias cerebrales en enfermos con FA sin valvulopatia son -

debidas a FA como inica explicacién.

Bogousslavsky y colaboradores en 159 casos con evento

cerebral y FA sin valculopatia, en el 11% estenosis del 50%
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de la carStida interna, s8lo el 18% de los enfermos tuvieron

FA como’ la finica causa potencial de embolia cerebral, en un -
14% hubo una fuente cardiog&nica independiente de la FA, la -
etioclogia del infarto cerebral en cl 76% de los casos tuvo co

mo fuente de origen el corazbén. (43)

Yamahouchi y colaboradores (44) analizaron 3 408 ne---
cropsias consecutivas en sujetos mayores de 60 afios, hubo 132
casos de infarto cerebral masivo y de ellos el 36% se asocid
con FA no valvular, de estos Gltimos cerca de la mitad presen
taron el antecedente de evento isguémico cerebral previo al -
infarto masivo final. Trombos dentro de las cavidades iz--~-

quierdas fueron encontrados en 27 de los casos.

El incremento de la edad sobre la incidencia de la FA
crénica sin relacién a valvulopatfa y sobre la incidencia de
embolia cerebral fue examinada en el estudio de Framingham =--
(45) en un periodo de seguimiento de 30 anos. La FA asociada
con embolia cerebral representd el 14.7% de 462 embolias docu

mentadas.
La proporcifn de FA asociada guarda relaci®n con la ==
edad, aumenta de un 6.7% entre los 50 a 59 afios a un 36.2% en

tre los 80 y 89 afos.

El riesgo de embolia cerebral que podrfa atribuirse --
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a la FA aumenta de 7.3% en sujetos de 60 a 69 afios a 30.8% —-

en aquellos de més de B0 afios,

Se valor6 en este mismo estudio el desarrollo del even
to cerebral (46) en relacifn a la duracidn de la FA. Su anti
guedad se determin® tomando en cuenta la fecha del diagnbsti-
co electrocardiogr&fico de la arritmia, no se especificté si ~

la causa del evento era tromb&tico o emb8&lico.

Cuando se analiz6 el evento en relacibn a la duracién
previa de la FA, se observd mayor frecuencia en el primer ---

afio de duracibn.

Despufs de un seguimiento de 6 meses el 47% de las re-
currencias habfan ocurrido comparadas con un 20% en el grupo

control que no presentaba esta arritmia.

El propbsito del estudio realizado por Komster (47) -~
fue establecer la prevalencia de infartés cerebrales previos
asintomiticos en enfermos con FA, al ser estudiados en su pri
mer evento sintom?tico. El 13% mostr§ evidencia de infartos
cerebrales previos en el TAC que no produjeron sintomas, con-
tra sblo un 4% en el grupo control de enfermos con eventos --
cerebrales sin FA. La prevalencia de infartos cerebrales ==~
asintomiticos fue significantemente mayor que en el grupo con

trol, p< 0.05.
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En el estudio de Daniel y colaboradores (48) no hubo -~
diferencia significante entre los enfermos con o sin antico--
agulantes con respecto a la presencia o ausencia de ecos es--
pont&neos de contraste. Con respecto al tamafio de la auricu-
la izquierda el 65% de los que presentaran ecos espontineos -

tenfan una auricula izquierda mayor de 60 mm.

Pearson y colaboradores (49) sefialan que la presencia
de humo en estudios prospectivos no ha propado ser un factor
independiente de la anormalidad cardfaca para 1la formacibn -
de trombos o embolizacifn, o gue tratamiento es el apropiado

‘cuando se demuestran ecos de contraste en ausencia de trombo

auricular.
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TRATAMIENTO

Cerca de la quinta parte de los enfermos con FA (50) -
aguda presentan complicaciones hemodin&micas o vasculares, co
mo consecuenccia de la disminuciSn del gasto cardiaco y/o fe~
némenos emboligenos. Con el control de la frecuencia ventri-
cular se hace mejor tolerada la arritmia, por lo tanto el ob~
jetivo principal en la forma aguda o crénica es mantener una

frecuencia ventricular lo m8s cercano al rango normal.

Existen varias opciones: desde el punto de vista del
tratamientpo farmacolfgico se puede recurrir al uso de digit&-
licos, betablogueadores, blogueadores de los canales lentos ~

del calcio o antiarritmicos especificos.

Otro recurso es la cardioversifn eléctrica y en caso -
de fracasar en los resultados, la ablaci®n del nodo A-V con

implantacién de un marcapaso ventricular.

Los digit&licos controlan la frecuencia ventricular al
incrementar el tono vagal del neodo A-V. . Por lo general, el -
grado‘de estimulacién estd en relacibn a la dosis administra-
da, pero pueden aparecer datos de intoxicacién digitdlica sin
que la frecuencia ventricular halla disminuido a lo necesario.
La estimulaci§n simpdtica producida por el strés o ejercicio

ffsico puede disminuir el efecto parasimpaticomim&tico de la
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digital. Este tipo de medicamento resulta aconsejable cuando

existen datos de disfuncién ventricular sist&lica.

Cuando ademfs de la FA se asocia la hipertensidn arté-
rial sist&mica y/o isquemia del miocardio, los Beta blogueado
res constituyen otra alternativa de tratamiento, no 51vidan—-'
do los efectos indeseables como el producir broccespasmo y ==

disminucibén de la contractilidad.

Los bloqueadores de los canales lentos del calcio tam;
bi&n pueden controlar la frecuencia ventricular, son Gtiles -
cuando el enfeémo presenta hopertensifn arterial y/o isquemia
del miocardio. No deben considerarse como primera opci6n en

presencia. de infarto del miocardio.

No resulta aconsejable el empleo de grandes dosis de -
digitadlicos para lograr una buena frecuencia ventricular por
el riesgo de intoxicacibn, para evitarlo se puede agregar a =

la digital bloqueadores beta o de los canales del calcio.

CARDIOVERSION: en la FA aguda con respuesta ventricu~
lar rapida y repercusi§n hemodinSmica, como el adema agudo --
pulmonar, hipotensi@n importante, dolor coronarib o manifesta
ciones agudas cerebrales, lo indicado es.la cardioversifn ---

eléctrica.
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Se obtiene &xito en cerca del 90% de los casos en espe
cial cuando la auricula izguierda mide menos de 60 mm y la -~
arritmia tiene menos de un afio de duracifn, la mitral es nor-

mal y no existe disfuncibn sistélica.

Cuando no existe esta repercusién hemodindmica se pue-
de intentar la cardioversifén guimica a base de antiarritmicos

tipo IA y 1IC.

También se ha demostrado que la amiodarona es un medi-
camento fitil para la conversifn de la FA y mantener el ritmo

sinusal.

La guinidina es la droga mis estudiada para la conver-
sién de la FA y la conservacifn del ritmo sinusal. En algu--
nos estudios se ha suspendido su administracifn dada su eleva
da toxicidad que incluye sincope, taquicardia helicoidal, fi-

brilaci6n ventricular y muerte.

Coplen (51) realiz§ un metaan&lisis para mejor valora-
cifn de la eficacia y mortalidad, incluyb8 727 enfermos, el -~
ritmo sinusal se logr§ en el 82 al 86% de los casos; al afio
de seguimiento el 50.2% de los tratados con guinidina permane
cfan en ritmo sinusal contra sSlo un 24.7% del grupo tomado -
como control. El 18% de los que recibfan quinidina mostraron

efectos colaterales. La mortalidad fue del 2.9% en el grupo
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que recibi& la guinidina peroc no todos murieron de causa car-
dfaca y de 0.8% en el grupo control donde hubo otros padeci~--

miento asociados gue determinaron esta mortalidad.

Los resultados de este tipo de estudio revelan el bene
ficio del tratamiento en la prevencibn de la FA o la recurren

cias de la FA.

El logro en cuanto a la mortalidad podria considerarse
aceptable si hubiese evidencia de la reduccién del riesgo de

embolias sistémicas y/o la mejoria de la sintomatologfa.

El riesgo de hemorragia debido al empleo profilictico
de anticoagulantes en presencia de FA crbnica, tambi&n influ-

ye en la decisibn de emplear guinidina.

El riesgo de embolias en los enfermos sometidos a car-
dioversifn sin anticoagulacibn previa es de 0 a 8% dentro de
las dos semanas posteriores al procedimiento, en contra de 0

a 1% en los gue se utiliza anticoagulacibn.
ANTICOAGULANTES PROFILACTICOS A LARGO PLAZO EN LA FA:
La FA predispone a la formacifn de trombos en la auri-

cula izquierda los cuales pueden embolizar. Se han publicado

varios estudios en los cuales se ha hecho una valoracién de -
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los resultados observados (6). .

El estudio fue disefiado para comprobar los efectos de
la warfarina, aspirina 75 mgrs diarios y el placebo sobre la
incidencia de las complicaciones tromboembSlicas. El mate---
rial lo constituyen 1007 enfermos. La diferencia en la fre-=-
cuencia de eventos en los tres grupos fue estadisticamente --
significante p 0.05. La incidencia anual de las complicacio--
nes embblicas fue del 2% en el grupo que recib;a warfarina y
de 5.5% en los dos restantes. La reduccibn de riesgo de even

tos fue del 60%.

De acuerdo con estos resultados parece razonable el em
pleo de Warfarina para la profilaxis del tromboembolismo en -

la FA no valvular.

BAATAF (7). Este estudio sefiala los resultados de.la
eficacia del empleo de dosis bajas de warfarina para la pre--

vencifn del tromboembolismo cerebral.

El material lo constituyen 400 enfermos con FA crénica
o intermitente sin valvuiopatfa. Hubo un 86% en la reduccibn
del riesgo de embolismo. La frecuencia del evento fue de -~
0.41% afio en los que recibian anticoagulantes contra 2.98% --—
afio en el grupo control, lo gue demuestra que la anticoagula-

ci6n resulta efectiva y segura para la prevencibén de estos --
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eventos.

SPAF (B). Su objetivo fue determinar la eficacia y se
guridad con el empleo de warfarina y aspirina a dosis de 325
mg diarios comparado con un grupo que recibié placebo para la
prevencibn de embolias cerebrales o sistémicas.

' El matexial estudiado estd formade por 1330 pacientes,
627 candidatos a anticoagulacifn, cada tercera parte recibib
warfarina, aspirina o placebo, y 703 que no fueron candida--

tos para anticoagulacién recibieron aspirina o placebo.

La frecuencia de los fenbmenos emb8licos fue reducida
en forma substancial en los que recibieron warfarina, 2.3% ~--
afo en relacifn a los del grupo con placebo 7.4% afio con re-

duccibn del riesgo del 67%.

Entre los que recibfa aspirina hubo menér frecuencia -
de eventos primarios (3.6% afio) en comparacifn con los que re
cibfan placebo (6.3% afio) con reduccibn del riesgo en 42%.
Los resnltados demuestran que la warfarina y la aspirina da--
dos en forma separada reducen el riesgo de embolismo del cual

se benefician los sujetos mayores de 66 aiios.

CAFA (52). Estudio doble ciego al azar con placebo y

warfarina planeado para establecer el riesgo de hemorragia y
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la reduccidn potencial del embolismo sisté&mico. Incluys 378

enfermos y un periodo de seguimiento de 15.2 meses.

Por los resultados de los estudios previos sobre la --
eficacia del tratamiento con anticoagulantes fueron suficien-
temente persuasivos, pero terminaron el estudio antes del -~
tiempo planeado. La reduccién de eventos fue de 44%. La fre
cuencia anual de hemorragias fatales o mayores fue de 2.5%

contra 0.5% en el grupo que recibib placebo.

La consistencia en los porcentajes de reduccién de los
fenbmenos tromboembS8licos y la baja frecuencia de hemorragias
mayores en todos los estudios sefialados apoyan el empleo de -
warfarina en enfermos con FA sin valvulopatia. La aspirina -
puede emplearse en enfermos con riesgo elevado de hemorragia

con menores beneficios.
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