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FIBIULACION AUIUCULAR EN ENFERMOS SIN VALVULOPATIA 

INTRODUCCION 

Cuando menos 15% de los eventos vasculares cerebrales 

pueden tener un origen cardiogénico (1). Las manifestacio-

nes c11nicas de tal evento agudo se caracterizan por el ini-

cio sGbito de manifestaciones neurol6gicas, con un déficit m! 

ximo inicial, sin estar precedidos por datos de isquemia cer~ 

bral transitoria de ese territorio cerebral. 

La presencia de eventos neurol6gicos previos, pero que 

afectan territorios cerebrales diferentes, en ausencia de at~ 

rosclerosis cerebral u otras enfermedades vasculares cerebra-

les, unido a la existencia de una fuente cardíaca potencial -

para formar trombos, pueden apoyar el diagn6stico de embolia 

cerebral, la cual se refuerza con el antecedente de embolias 

sistémicas (2). 

Este patr~n cl!nico, sin embargo, ni es ~nico ni espe

c!fico¡ el d~ficit neurol6gico puede ser progresivo o en eta

pas, lo cual puede estar en relaci6n con lisis o migraci6n -

del trombo (3). 

Cardiopat~as que pueden generar trombos pueden pasar -

desapercibidas en el estudio radiol6gico rutinario del t6rax. 
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En enfermos con varios factores de riesgo pueden intervenir -

diversos mecanismos para la presentaci6n del evento vascular 

cerebral. 
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OBJETIVOS 

l.- Conocer las características clínicas de los enfer

mos que presentan fibrilaci6n auricular cr6nica no 

asociada a valvulopatia. 

2.- Determinar el tamaño de la aurícula izquierda y el 

estado anat6mico de la v&lvula mitral con el em--

pleo del Ecocardiograma. 

3.- Conocer la frecuencia de embolias sistémicas y ce

rebrales y su posible relaci6n con la antiguedad -

de la arritmia y el tamaño de la aur!Cula izquier

da. 

4.- Investigar la frecuencia de fibrilaci6n auricular 

sin demostraci~n de causa aparente. 

s.- conocer el tratamiento m~dico a que están sometí-

dos. 



MATERIAL 

Lo constituye cincuenta enfermos con fibrilaci6n auri

cular establecida por más de seis meses, en los que se desea~ 

t6 por ecocardiograma la presencia de valvulopatia: los cua-

les asisten en forma peri6dica a·la consulta para sujetos am

bulatorios en el Departamento de Cardiolog1a del Hospital Es

pañol de la Ciudad de M~xico. 

Se emple6 un grupo control de cd.ncuenta suj~tos de ed~ 

des comparables a las del grupo motivo del estudio, con eco-

cardi.ograma normal y otro grupo comparativo de ciricuenta en-

fermos con estenosis mitral conocida y confirmada por el mis

mo m~todo, con edades entre 50 y 90 años. 

La edad promedio para el grupo total al inicio de la -

fibrilaci6n auricular fue de 75 años, 78.3 para las mujeres y 

74.6 años para los hombres. Las edades extremas estuvieron -

entre 50 y 90 años. Fig. 1 

De los cincuenta enf~rmos motivo u~l estudio. 27 son m~ 

jeres y 23 son hombres, con proporci6n de 1.1 a l. 
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METO DO 

Se analizaron los antecedentes cl!nicos, el estudio r!!_ 

dialógico del tórax, el electrocardiograma de reposo, as! co

mo el ecocardiograrna bidimensional transtorácico y Ooppler 

pulsado y continuo, los cuales se obtuvieron con un equipo 

Hwllett Packard Sones 1000. 

La aur!cula izquierda se midi6 en el mismo latido en -

que se midió el diámetro de la aorta, a nivel de la ra!z a6r

tica, desde el borde anterior de lapared posterior de la aor

ta hasta el borde anterior de la pared posterior de la aurí

cula izquierda. Fíg. 2 

El intervalo entre el principio de la fibrilaci6n auri 

cular y el registro ecocardiográficos trat5 de que fuera lo -

más corto posible. 

De los cincuenta enfermos con fibrilación auricular -

crónica sin valvulopat1a, en 21 (42%) se practic6 el ecocar-

diograma dentro del primer mes despu~s de que la arritmia se 

había iniciado, y dentro de los seis primeros meses en 29 ca

sos (58%). En 17 (34%) el estudio se llev6 al cabo entre el 

primer y cuarto años después de estalbecido el diagn6stico y 

entre 6 y 9 años en 4 casos. Tabla l. 



Se investig6 el inicio de la fibrilación auricular, su 

duraci6n, Fig. 3 las complicaciones embol:ígenas cerebrales o a 

la circulaci6n sistémica así como el tratamiento médico em--

pleado. El período de seguimiento del estudio término en Di

ciembre de 1992. 

ANALISIS ESTADISITCO: Se realiz6 por el método de St~ 

dent Newman-Keuls. 
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ANTECEDENTES CLINICOS 

La hipertensión arterial sist~mica se encontró en 33 

enfermos que corresponden al 66%, en 25 de ellos con hipte-

tensi6n mixta, en 7 hipertensión sistólica y en uno diast611 

ca sola. 

La diabetes mellitus se presentó en 11 enfermos que -

representan el 22% del grupo. 

La cardiopat.r.a isqu~mica en 9 enfermos (20%), en 6 con 

infar~o mioc~rdico 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 disfunci6n de la gl&ndula tiroides --

( 18%), 6 con diagn~stico de hipotiroidismo secundario a tiro! 

dectom!a o supresi~n farmacológica con Iodo radiactivo y en 3 

con datos de hipertiroidismo. 

En 4 casos (8%) con fibrilaci6n auricular no se pudo -

demostrar patolog~a aparente basados en los estudios de ruti

na. Tabla 2. 
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RESULTADOS 

COMBINACION DE PATOLOGIAS: de los 25 enfermos con hi-

pertensi6n arterial mixta, 12 (48%) ten1an otra patologta de 

las señaladas. De los 11 diabéticos, 9 (82%) también mostra

ron otra enfermedad asociada. 

El 89% de los pacientes con cardiopatta isquemica que 

son 8 de un total de 9 presentaron otra patolog1a, as1 como -

mitad de los enfermos tiroideos. Tabla 3. 

EDAD DE PRESENTACION DE LA FIBRILACION AURICULAR: en 

3 enfermos (6%) la arritmia cardiaca se inici6 en la quinta -

d.écada, 10 (20%) en la sexta, en la mitad apareci6 en la s~p

tima, con descenso al 18% y 6% en la octava y novena d~cadas 

respectivamente. Tabla 4. 

ELECTROCARDIOGRAMA: El bloqueo de la rama izquierda -

del Haz·de His fue el hallazgo electrocardiográfico mSs fre-

cuente en 20 enfermos (40%0, la hipertrofia del ventriculo i~ 

quierdo.en 19 (38%) y la isquemia epicSrdica en 7 (14%). Los 

criterios de Sodi Pallares fueron eMpleados para su diagn6st! 

co (4). Tabla S. 

RADIOGRAFIA DE TORAX: Del grupo total, s6lo en 3 (6%) 

no se encontr6 cardiomegalia. Cerca de las tres cuartas par-



tes de las enfermas presentaron cardiomegalia II a III a ex-

pensas del ventrículo izquierdo. Tabla 6. 

ECOCARDIOGRAMA: Diámetro Anteroposterior de la Auríc~ 

la Izquierda. En el grupo control can el Ecocardiograma in-

terpretado como normal, el di~metro anteroposterior de la au

rícula izquierda vari6 entre 30 y 40 mm. Entre 30 y 35 mm se 

encontr6 el 55% de los casos y en el 45~ restante entre 36 y 

40 mm. El predominio estuvo ent•e 33 y 36 mm. Fig 4. En el 

grupo con estenosis mitral el di~metro anteroposterior de la 

aur1cula izquierda vari6 entre 43 y 75 mm. En 37 casos (74%) 

vari6 entre 43 y 60 nun con un predominio de 54nun. En 10 ca-

sos (20%) entre 61 y 70 mm y en 3 caos (6%) de 74 mm. Ningu

no tuvo un diámetro de 40 mm o meno. Fig S. En el grupo de 

la fibrilaci6n auricular cr6nica sin valvulopatía el tamaño 

de la aurícula izquierda vari6 de 41 a 66 nun. En 29 casos -

( 58%) la aur1cula 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 tamaño de di 

cha cavidad en los grupos estudiados. 

CALCIFICACION DEL ANILLO UITRAL: Este hallazgo se en

contr6 en 33 enfermos (66%), no se asoci6 a ninguna otra anoE 

malidad ecocardiográfica o en el Doppler. En ningün caso del 

grupo control se señal6 la presencia de calcificaci6n del ani 

llo mitral. 
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COMPLICACIONES VASCULARES: Se presentaron en 8 enfeE 

mas (16%) con 11 eventos, 5 embolias arteriales sistémicas 

demostradas por Doppler vascular y cirugía, 3 con embolia·

cerebral comprobada mediante tomografía axial computada y 3 

eventos de isquemia cerebral transitoria. Tabla 7. 

El caso 17 desarroll6 infarto temporal izquierdo a -

los 18 años de iniciada la fibrilación auricular y repiti6 -

al año siguiente con localizaci6n occipitale 

El caso lB, masculino de 79 años mostró s!ntomas de -

isquemia cerebral transitoria el primer año de haberse ini-

ciado la arritmia cardíaca. 

El caso 9 embolia femoral izquierda a los dos años de 

iniciada la fibrilaci6n auricular; el caso 10 a la femoral -

izquierda a los 11 años; el caso 12 a la ilíaca derecha a -

los 7 meses. El caso 26 present~ embolia iliofernoral izquie_;: 

da en el sexto año de iniciada la arritmia; el caso 32 embo

lia bifemoral y síntomas de isquemia cerebral transotiria al 

tercer año. 

En todos los casos con tromboernbolismo el electrocar-

diograma fue anormal,3 cvn hipertensi6n arterial mixta, 2 con 

hipertensi6n arterial sistólica y 3 con hipotiroidismo, de -

los cuales uno tenía hipertensi6n arterial sist6lica y en 2 ~ 
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endocrinopat!a fue la an.i.ca anormalidad. 

Ninguno recibió medicación anticoagulante profil~ctica, 

s6lo 2 tomaban didpiridamol. 

De los 8 enfermos que presentaron complicaciones vasc~ 

lares 5 tenían calcificación del anillo mitral. 

TRATAMIENTO ~orco DE BASE: Con digital 42 enfermos (84%); -

24 (48%) aspirina, 12 (24%) warfarina, 15 (30%) dipiridamol 

y 15 (30%) betabloqueadores. S6lo 8 casos no recibían digi-

tal, de los cuales en 4 la frecuencia ventricular se control~ 

ba con betabloqueadores (uno con hipertiroidisrno y los resta~ 

tes con enfermedad del nodo A-V) y en 4 no recibían medica--

ci6n para el control de la frecuencia ventricular debido a -

frecuencias bajas. Tabla B. 

De los enfermos que. recib~an Warfarina, la indicaci6n 

fue el antecedente de embolia sist~mica en s, embolia pulmo-

nar en uno, y con tratamiento profil~ctico en 6. Tabla 9. 

Todas las embolias sist~micas fueron tratadas con ex-

tracci6n del ~mbolo con sonda de Foggarty con buenos resulta

dos. ·una enferma muri6 por sepsis postamputaci~n y otra por 

neumon.!a. 
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ESTADISTICA: El análisig estadístico de las variables 

por el método de student.-Newman-Keuls dernostr6 que la hiper-

tensi6n estuvo ampliamente reldcionada como factor de riesgo 

para la fibrilaci6n auricular con una p menor de O.DOS. El -

di:.imetro de la aurícula izquierda por ecocardiograma modo-M -

no fue un predictor univariable de trornboembolismo. El tama

ño de la aurícula izquierda tuvo signif icancia estad1stica en 

cuanto a presentaci6n de la FA con p menor de 0.005. 
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DISCUSION 

Nuestro material lo const~ tuye enferrr·os con caracter1~ 

ticas especiales: acuden al Servicio de Medicina Arnbolatoria 

del Hospital Español de la Ciudad de México, con fibrilaci6n 

auricular cr~nica sin datos de valvulopatía, son ancianos y -

en la mayor1a conocemos la duraci6n de la arritmia cardiaca. 

Comparado con el estudio de Framin'gham (3) encontramos simi

litud con nuestro material respecto a la edad de presentaci6n 

de la arritmia coincidiendo la mayor frecuencia en la séptima 

década de la vida. De los estudios revisados (3,5,6,7,12, -

.13. 41,42) la frecuencia de la fibrilaci6n auricular sin val

vulopat'Ía se incrementa con la edad. Nuestra poblaci6n es de 

ancianos a diferencia de las series mencionadas en las que se 

incluyen enfennos j~venes con fibrilaci6n auricular par oxís

tica. 

Con respecto a los antecedentes en el grupo estudiado 

predomin~ la hipertensi6n arterial sistémica en cerca de las 

tres cuartas partes de los casos similar con el estudio clás1 

co señalado (3). El 12% ae los casos con insuficiencia car

díaca congestiva, mientras que en otros e~tudios (3,12,13) -

predomin? como antecedente importante. La segunda patología 

m~s frecuente en nuestro grupo fue la diabetes mellitus a di

ferencia de los dem§s estudios. La ca"rdiopat!a isquémica se 

encontr6 con igual frecuencia a la señalada en la literatura. 
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La frecuencia de fen6menos 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 que pudieron mo

dificar la incidencia de fenómenos tromboemb6licos. 
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CONCLUSIONES 

La frecuencia de presentaci6n de la fibrilación a~ 

ricular aumenta con la edad, en la mitad de los e~ 

sos apareció en la séptima d~cada. 

Conocernos el tiempo de ~nicio de la f ibrilaci6n ª..!! 

ricular. 

Los padecimientos asQciados más frecuentes son hi

pertensi6n arterial sist~mica, diabetes mellitus y 

cardiopat!a isqu~mica. 

La disfunci~n tiroidea se presenta como padecimie~ 

to asociad.o extracardlaco. 

En todos los casos de f ibrilaci<Sn aüricular sin 

valvulopat!a la aur!cula izquierda en el estudio -

ecocardiogr~fico tuvo valores mayqres de 40 mm. 

El 56% de los enfermos mostraron calcificaci6n del 

anillo mitral • 

La forma aislada de fibrilaci6n auricular se enea~ 

tr6 en 8% de los casos. 
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La fibrilaci6n auricular sin valvulopat!a produce 

embolias sistémicas y cerebrales en el 16% de los 

casos. 

No encontramos relaci6n entre la antiguedad de la 

arritmia y la presentaci6n del fenómeno embólico. 

La anticoagulaci6n profiláctica se empleó en 6 ca

sos y 12 mSs recib!an aspirina. 
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FIBRILl\CION AURICULAR 

DEFINICION 

Es la actividad eléctrica auricular irregular, desorg~ 

nizada, con ausencia de ondas P, con l!nea basal integrada -

por ondas irregulares que cambian de manera continua de for-

ma, duraci6n amplitud y direcci6n. En ausencia de bloqueo -

auriculoventricular avanzado o completo, la respuesta ventri

cular es muy irregular. ( 5) 

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia card1aca 

sostenida más coman detectada y tratada por los médicos, y al 

mismo tiempo es una de las a1timas alteraciones del ritmo ªªE 

d!aco que han sido estudiadas. En años pasados, el pat6logo, 

neurólogo y cardi61ogo, la analizaban desde diferentes puntos 

de vista, este altimo la consideraba como una arritmia benig

na, que debido a la ausencia o presencia de pocos s!ntomas, -

pod!a pasar inadvertida o tratada en forma inadecuada. 

Aunque conoc!amos la complicaci6n debastadora que pue

de representar la embolia cerebral en el enfermo con cardicpe 

t!a reum6tica, no ha sido sino hasta hace pocos años que se ha de

mostrado que en sujetos con FA sin valvulopat!a tienen una in 

cidencia elevada de embolias cerebrales, las cuales pueden r~ 

ducirse mediante el empleo de enticoagulaci6n. (6, 7, 8). 
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PATOLOGIA DE LA FA 

En el material de necropsia estudiado por Davies y P~ 

merance (9) en enfermos con Fa de más de un mes de evolu- -

ci6n, y con diversas cardiopat!as con predominio de la isqu~

mica con insuficiencia cardiaca, la reumática y el cor pulmon~ 

le, los hallazgos más frecuentes fueron la estenosis de la ªE 
teria•del nodo sinusal, p~rdida del masculo en el nodo sinu-

sal o en los fasc!culos internodales, Xibrosis y dilatación -

auricular. La trombosis de la orejuela izquierda se encontró 

en cerca de la mitad de los corazones y en la quinta parte de 

los casos de infarto cerebral. 

Los hallazgos señalados por Lie y colaboradores - -

(10) en corazones de enfermos entre 90 y 105 años son: dila

taci6n de la aur!cula izquierda, disminución del tamaño del -

ventr1culo, dep6sitos de arniloide en él ~rea intersticial 

auricular, en algunos casos en una gran extensi6n. 

La biopsia de la pared posterior de la aur!cula izqui~r 

da en enfermos sometidos a cirugía cardíaca por enfermedad 

vascular, por fiebre reum4tica en la mayor1a y FA cr6nica, 

Baile y colaboradores (11) los resumen en tres grupos: en -

el primero los cambios encontrados fueron mínimos en relaci6n 

a corazones normales; en el grupo dos se encontró poca fibro

sis o muy importante con discreta a moderada alteración en la 
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arquitectura, con preservaci6n de la masa muscular; y en el -

tres, fibrosis importante, disrrupci6n de la arquitectura y -

marcada p~rdida de la masa muscular, que en ocasiones fue 

reemplazada por tejido fibroso. 

En casos de FA cr6nica existe un substrato patol6gico 

inespec!fico, de grado variable que incluye cambios degenera

tivos o atrofia de células miocárdicas auriculares, dep6sito 

de grasa o amiloide, aumento del tejido conectivo, estenosis 

u oclusi6n de la arteria del nodo sinusal, dilataci6n auricu

lar y trombosis. (12) 
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EPIDF.MIOLOGIA DE LA FA 

I~os diversos informes señalan una gran variaci6n de la 

prevalencia de la FA. Todo depende de las caracter1sticas 

del grupo considerado. El estudio cl&sico de Framingham (13) 

permiti6 el conocimiento de la incidencia de esta arritmia, -

as! como de su relación con factores de riesgo y eventos car

diovasculares en un período de seguimiento de veintidos años. 

La incidencia acumulativa en una población de 5119 su

jetos mayores de 25 años, de acuerdo con la edad al inicio -

del estudio y el sexo fue para los de 25 a 34 años 0.26% para 

los hombres y 0.22% para las mujeres y para los comprendidos 

entre los 55 y 64 años 0.37% para los hombres y 0.29% para -

las mujeres, para el grupo total O. 21 y O .17% en forma respeE_ 

ti va. 

Oespu~s de treinta años de seguimiento la FA se desa-

rroll6 en forma cr6nica o transitoria en 376 casos (7.2%). 

La frecuencia al igual que la incidencia se increment6 con la 

mayor cd~d con modzrado predominio en los hombres. (14) 

El hallazgo electrocardiogr&fico de FA en la comunidad 

de Tecurnseh {15) en 5129 sujetos mayores de 16 años fue s~ 

lo de 22 casos, 16 de ellos mayores de 60 años. En ellos la 

prevalencia fue del 3.3%. Tambi~n entre 122045 integrantes -
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de la Fuerza Aérea de los Estados Unidos de Norte América con 

edades entre 15 y cincuenta años, s6lo 5 de ellos presentaron 

FA o flutter (16), con una prevalencia del 0.004%. 

En 18343 enfermos con enfermedad coronaria demostrada 

por estudiv angiográfico por lesiones significantes, la FA se 

encontró en 116 casos con una prevalencia de 0.6%, fue más e~ 

man en enfermos mayores de 60 años y la mayor parte de asoció 

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

En la mayor!a de los enfermos portadores de FA existe 

cardiopat!a subyascente. 

El estudio de los precursores de la FA debe hacerse en 

un población general y no es una muestra de ella. 

En el pasado la cardiopatía reumática fue la causa más 

coman de FA. Debido a que la incidencia de la fiebre reum~t! 

ca ha descendido, lo mismo ha acontecido con la prevalencia -

de esta arritm!a. Sin embargo, continGa como la causa más e~ 

mlin. 

En el estudio de Framingham (13) la cardiopatía hi-

pertensiva fue el precursor más coman: se encontr6 en cerca -

de la mitad de los casos en quienes se desarrolló FA, sin em

bargo, hay que hacer notar que la hipertensi6n arterial sist! 

mica se encontr6 tambi~n en la tercera parte de los integran

tes del grupo tomado como control que no tenían FA, por lo -

tanto este padecimiento es un predictor d~bil. 

La asociaciOn entre cardiop!tia isquémica y FA tampoco 

es muy fuerte. En el estudio señalado, s6lo el 16.3% de los 

hombres la ten!an y s6lo hubo un exceso moderado de ataques -

coronarios en el hombre en comparaci6n al grupo control. 
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La enfermedad coronaria habitualmente se asocia con FA 

cuando existe disfunci6n ventricular importante. 

La presencia de insuficiencia cardíaca o valvulopat!a 

reum~tica fueron precursores importantes de la arritm!a. 

La calcificaci6n 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 m~ 

yores de 62 años con ecocardiograma modo M y bidimensional 

realizado por Aronow y colaboradores se investigó la presen

cia de FA. 

La calcificaci6n del anillo mitral se demostr6 en el -

55% de los casos, el 11% ten!an FA cr6nica con calcificaci6n 

del anillo en las tres cuartas partes de ellos. Hay que señ~ 

lar que la calcificaci6n sin ninguna otra alteraci6n cardiaca 

asociada s6lo se presentó en el 10% de los casos. 

En los sujetos con ritmo sinusal, la calcificación só

lo se encontró en el 12% de ellosª 

Entre los padecimientos extracard!acos se encuentra la 

tirotoxicosis como causa de FA, Hoffrnan y colaborador (19) -
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(l.2.2%), ·con esta alteración del ritmo en el estudio electro

cardiográfico. 

En la revisión hecha por Presti y colaboradores (20) 

de varios estudios sobre tirotoxicosis, señala variaciones -

que van del 10% al 20% sobre la presencia de FA en relación -

con esta endocrinopatía, pero hay que tomar en consideraci6n 

la ed~d y condiciones cardíacas asociadas para interpretar .:e~ 

tos valores. 

Enfermedades infiltrativas del corazón, ciertas cardi~ 

pat1as cong~nitas, tumores cardiacos, enfermedades neuromusc~ 

lares, miocardiopat!a hipertrófica y otras arritmias pueden -

asociarse a la FA crónica. (21) 
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FIBRILACION /\URICULl\R AISLl\D/\ 

La FA puede desarrollarse en ausencia de hallazgos el! 

nicos que sugieran la existencia de una alteraci6n primaria. 

Evans y Swann (22) acuñaron el t!!rrnino de FA sola. (FAS)

para describir esta forma de f ibrilaci6n independiente de ca~ 

diopatía. Con anterioridad ya hab!a sido descrita como una -

variedad de fibrilacj.6n benigna, idiopática, arteriescler6ti

ca, funcional, senil o de origen desconocido. 

Las características principales señaladas por Evans -

en el grupo de veinte pacientes de sexo masculino fueron: - -

edad entre 38 y 72 años, con predominio en los 56, FA no par2 

x!stica, electrocardiograma sin datos de predominio de algdn 

ven~r1culo, sin cardiome alia en el estudio radio16gico, fre

cuencia ventricular no mayor de 100 por minuto, que aumentaba 

con el esfuerzo físico, la mayoría enfermos asintomáticos, -

cuando había s1ntornas, las palpitaciones fueron el dato rele

vante y el pron6stico no se afect6. 

La proporci6n en que se encuentra la FAS var!a entre -

los diferentes estudios realizados, mucho tiene que ver con -

la edad del grupo estudiado y sobre todo del criterio de fi-

brilaci6n sola. 

La mayoría de los estudios señalan que representan del 
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2% al 6% de todos los casos de fibrilaci6n auricular (23) p~ 

ro en el primer informe de Framingham (13) de los primeros 

22 años de seguimiento es de 31% que incluy6 s6lo FA crónica 

y en el de 30 años (24) que incluyó FA cr6nica 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 clínica -

Mayo, (25) 97 fueron de la variedad "aislada", 78 hombres 

y 19 mujeres. Al inicio del estudio el 9% ten!a la arritmia 

crónica, el 70% recurrente. Despu~s de 31 años de seguimien

to, el 58% presentaban la forma crónica y la recurrente había 

disminuido a un 22%, lo cual nos indica su evolución a trav~s 

del tiempo. El 40% de los pacientes al inicio de la observa

ci6n estaban en la quinta d~cada de la vida y el 12% entre la 

segunda y tercera d~cada lo cual muestra que no sólo en an- -

cianos se presenta. 

se ha postulado que pueda ser secundaria a un proceso 

fibrodegenerativo que afecta al nodo sinusal y nodo aurículo 

ventricular as1 como al masculo auricular lo que explicaría -

su mayor incidencia en el anciano. La presencia de cicatri-

ces microscópicas, sin una clara etiología, capaces de produ

cir cambios electrofisio16gicos tales como conducci6n lenta y 

disminución de la refractariedad, serian difíciles de detec-

tar con el empleo de los procedimientos de estudio comunes -
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empleados en la valoraci6n clinica del enfermo. No esta claro 

si se trata de la progresi6n natural de una entidad común, o 

de una enfermedad cardiovascular ya existente en el momento -

del diagnóstico lo que predispone a la presentaci6n de la 

arritmia. Hay que señalar que el 40% de los casos d~ FAS pr~ 

sentan con el tiempo enfermedad cardiovascular, por lo tanto 

hay que emplear otro estudio de mayor sensibilidad para inve~ 

tigar el substrato en el que se desarrolla la alteraci6n del 

ritmo. 

• 
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VIAS ACCESORIAS DE CONDUCCION 

La presentaci6n de fibrilación auricular en sujetos j~ 

venes sin evidencias de una causa subyacente, obliga a pensar 

en la posibilidad de la existencia de una vía accesoria de c2n 

ducci6n. 

La taquicardia paroxística supraventricular, el flu- -

tter y la FA son arritmias que se asQCian con el síndrome de 

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

En el hombre durante la FA, los ventrículos se encuen

tran protegidos contra una frecuencia ventricular muy elevada, 

por la duración del per!odo refractario del nodo aurícula ve~ 

tricular. 

En los casos de sujetos portadores de una v!a anómala 

aur!culo ventricular, con conducci6n anter6grada y con período 

refractario corto, la presencia de FA puede originar que 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 anat6mico 

adecuado, cambios mecánicos y una mas.a crítica auricular. 
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Se ha señalado que la vulnerabilidad de la aurícula p~ 

ra desarrollar FA es mayor en sujetos son W.F.W. y FA en com

paraci6n con los que no desarrollan esta arpitmia en forma e~ 

pont~nea. (26) 

La presencia de mGltiples v!as accesorias es un factor 

asociado para una mayor incidencia de FA, en comparaciOn con 

los que s6lo tienen una sola conexión aurícula ventricular. 

(27) 

Es posible como lo señala Campbell (28) , que la ree~ 

trada a nivel del masculo auricular en presencia de conduc- -

ciOn lenta y bloque unidireccional podría ser el mecanismo p~ 

ra el desarrollo de FA. 

El ritmo en la conducci6n auricular podría estar en r~ 

1aci6n con frecuencias r~pidas y la llegada de impulsos a la 

aurícula desde las vías an6malas, nodo sinsual o extras!sto--

les. 

Los episodios frecuentes de taquicardia supraventricu

lar en estos casos, generalmente son una forma de taquicardia 

ortodr6rnica usualmen~e regular con QRS angosto y una onda P -

negativa puede a menudo identificarse en el segmento ST del -

electrocardiograma de superficie (29). El cambio a FA requ1e 

re de la despolarización prematura auricular. La despolariz~ 
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cí6n se inicia en la aurícula izquierda, despu~s la parte ba

ja del tabique auricular derecho y la parte alta de dicha 

aurícula. La despolarizaci6n auricular prematura produce - -

asincronismo auricular durante la fase vulnerable con paso de 

taquicardia reciprocante a FA. 

El bloqueo unidireccional antel6grado en la vía an6rna

la permite al Gltimo impulso de FA conducirse a trav~s de la 

vía anómala en sentido retrógrado con ativaci6n subsecuente -

de la aurícula izquierda, estableci~ndose el circuito pára la 

taquicardia reciprocante o antidr6mica. 

La presencia de f látter o FA en el anciano debidas a -

este s1ndrome no se conoce con exactitud, en algunos casos -

puede estar ~n relaci6n con enfermedad del sinus o intraauri

cular. (30) 

La incidencia de la FA guarda relaci6n con el incremen 

to de la edad. En 280 casos de W.P.W. estudiados por Wellens 

(31), el primer episodio de FA se present6 en el 17% de los 

casos antes de los 30 años y en un grupo de 68 sujetos en 29% 

despu~s de esta edad. Adern4s la incidencia de la FA espont4-

nea ocurri6 en el 20% de los casos con conducciOn anter~grada 

en la v!a accesoria y s6lo en el 2% con conducci6n retr6grada. 

En 100 casos de W.P.W. sometidos a estudio electrofi--



47 

siológico por Cülllpbell y colaboradores (28), en 22 casos 

se documentó la presencia de FA previa a la admisi6n al hosp! 

tal. En 16 casos se indugeron uno o más episodio de FA o - -

flGttcr auricular mediante estimulaci6n rápida con marcapaso 

auricular, en 10 de ellos, la FA se desarrolló durante la in

ducci6n de taquicardia reciprocante. 

Resulta importante establecer el riesgo que tiene un -

paciente para desarrollar FA y fibrilaci6n ventricular media~ 

te estudio electrofisio16gico o con procedimientos no invasi

cos. (31) 
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ECOCARDIOGRAMA 

La sensibilidad y especificada, aS! como la exactitud 

~n el diagn6stico con el empleo del ecocardiograma transtor~

cico (ETT) en los casos en que se investiga la presencia de -

una causa cardiol6gica en situaciones de embolias sist~micas, 

depende del criterio empleado para el diagn6stico y sobre to

do de la calidad del estudio obtenido. En casos de estenosis 

mitral o mixoma de aur!cula izquierda, tienen casi un 100% de 

sensibilidad y especificidad¡ en caso de co~gulos intra auri

culares la t~cnica es menos exacta. (32) 

Con el Eco•r.T. se puede identificar y cuantificar la -

importancia de la lesi6n que puede ser responsable del probl~ 

ma tromboemb61ico; el diagn6stico clínico muchas veces resul

ta obvio y puede realizarse sin el estudio especializado. En 

la mayoría de los pacientes con ataque de isquemia cerebral -

transitoria o embolia en los que no se demostró cardiopat1a -

subyascente, el ecocardiograma no añade nueva información. 

En 138 enfermos con uno o más episodios de isquemia cerebral 

transitoria, Lovett (33), con el E.T.T. identific6 la cau

sa del embolismo en cerca de la tercera parte de los casos, -

todos ellos con diagnóstico clínico de cardiopatta, en los -

restantes el estudio fue normal sin agregar nuevos elementos 

diagnósticos. 
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Ecocardiograma Trans Esofágico (ETE): su empleo -

permite mayor valoraci6n por su proximidad al corazón de di-

versas estructuras tales como la orejuela de la aurícula iz-

quierda, aorta descendente, arco a6rtico, vena cava, venas -

pulmonares, bifurcaci6n de la arteria pulmonar y sus ramas -

principales, septum aurícular, aparato mitral. 

Ya que más de la mitad de los trombos en la aur1cula -

izquierda se localizan en la orejuela, el E.T.E. resulta el -

procedimiento de elección para establecer su diagn6stico, lo 

que puede significar un riesgo de embolismo arterial, se car~ 

ce de evidencias definitivas al respecto. Algunos estudios -

retrospectivos señalan que el crecimiento de la aurícula iz-

quieda es predictivo de embolismo (34), otros no muestran -

tal predicción. (35) 

Ecos Espontáneos de Contraste 11 humon: esta irn4gen 

se observa en el E.T.T. en caso de aneurisma ventricular, o -

en la falta v1a de disección de la aorta. So'l>m!s frecuentes 

en enfermos con estenosis mitral especialmente asociada a 

F.A., (36). Tambi~n se produce cuando hay prótesis valvular 

mitral en pacientes con ritmo sinusal, la mayor!a de estos e~ 

sos presentan disfunción sistólica o diastólica del ventr~cu

lo izquierdo. 

El eco de contraste espontáneo en la aur!cula izquier-
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da en el estudio tranesofágico, se refiere a la imágen de - -

ecos como humo con un movimiento caracter!stico en remolino, 

no se distribuye en forma homogénea en la auricula, su canee~ 

traci6n es mayor en la orejuela donde el flujo es rn~s lento. 

En ocasiones parece emanar de la orejuela y se propaga hacia 

el resto de la cavidad, luego viaja hacia la válvula mitral -

y al pasar el ventriculo izquierdo desaparece. (28, 37, 38). 

Con frecuencia desaparece después de la comisurotom!a 

mitral o por la colocaci6n de pr6tesis valvular mitral proba

blemente como consecuencia de aumento del flujo. 

Aunque la FA con frecuencia se asocia con la imágen de 

humo, se ha observado que en enfermos sometidos a cardiover-

si6n exitosn presentan la im~gen de hur.to lo que podría expli

carse por aturdi.miento aur!cular producida por la corriente -

aplicada. Se ha observado que la im~gen de co4ngulos en la -

aur~cula izquierda se asocian a ecos espont&neos. 

Se ha demostrado una asociaci6n entre este tipo de - -

ecos con factores que favorecen la estasis de sangre en el -

aurícula izquierda (37, 39). Sin embargo, los determinantes 

hematal6gicos de esta variedad de ecos en sujetos con FA no -

asociada a valvulopat!a -reum4tica ,no son bien conocidos. -

Black y colaboradores estudiaron en forma prospecti?a la -·· 

relación entre estos ecos con algunas variables hematol6gicas 
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con el desarrollo de tromboembolismo. 

El hematocrito y fibrin6geno se relacionaron en forma 

independiente con el hallazgo de contraste espontáneo y ade-

más se confirmó la asociación entre ecos y el tromboernbolismo. 

Sigel ha demostrado que la presencia de estos ecos in 

vitre se relacionan de manera inversa con la velocidad de de~ 

lizamiento entre capas adyacentes de l!quido (40). Beppu y 

colaboradores (39), señalaron que la velocidad de desliza-

miento se encuentra disrninuída en presencia de ecos espontá

neos. 

La relaci6n que existe entre el hematocrito, concentr~ 

ci6n de fibrin6geno, diámetro de la aur!cula izquierda y los 

ecos espontáneos de contraste, sugieren que son una rnanifest~ 

ci6n de agregaci6n ~e eritrocitos. Dicho comportamiento re-
fleja el balance entre uni6n de eritrocitos por acci6n del 

fibrin6geno y la repulsi6n electrostática por los residuos de 

ácido ai&lico de la membrana del eritrocito. 

El fibrinógeno tambi6n favorece la agregación plaquet~ 

ria que junto con la de eritrocitos favorecen la aparición de 

ecos espont~neos. 

se ha demostrado (40), que estos ecos tambi~n refle-
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jan un estado de hipercoagulabilidad relativa, aumento de la 

viscosidad sangu!nea, baja de la velocidad de deslizamiento, 

reducción del flujo sangu!neo con incremento de la propensi6n 

a la trombosis. 
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TROMBOEMBOLISMO 

Informe sobre 973 pacientes tratados quirurgicamente -

con diagn6stico de embolia arterial sistémica, excluyendo las 

cerebrales, en un periodo de 44 años. El promedio de edad -

cambio de 52 a 70 años, tambi€n el tipo de cardiopat1a subya

cente vario de reum~tica a aterosclerosa, en relaci6n 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 contra-

lados en un per1odo de seguimiento de 31 años, al inicio del 

estudio la fA aislada se presento en el 21%, en forma recu--

rrente en el 70% y la crónica en el 9%, alcanzando al final -

del periodo del 22%. La incidencia de la embolia cerebral -

fue de 0.35% por 100 personas por año, el primer evento ocu-

rri6. durante el s~ptimo año de observaci6n. (42) 

La FA no valvular está asociada con un aume'nto del ---

riesgo de embolia cerebral, pero no se sabe cuantas de las -

embolias cerebrales en enfermos con FA sin valvulopatia son -

debidas a FA como 6nica explicaci6n. 

Bogousslavsky y colaboradores en 159 casos con evento 

cerebral y FA sin valculopatía, en el 11% estenosis del 50% 
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de la car6tida interna, s61o el 18% de los enfermos tuvieron 

FA como la única causa potencial de embolia cerebral, en un -

14% hubo una fuente cardiog~nica independiente de la FA, la -

etiologia del infarto cerebral en el 76% de los casos tuvo c2 

mo fuente de origen el coraz6n. (43) 

Yamahouchi y colaboradores (44) analizaron 3 408 ne--

cropsias consecutivas en sujetos mayores de 60 años, hubo 132 

casos de infarto cerebral masivo y de ellos el 36% se asoci6 

con FA no valvular, de estos últimos cerca de la mitad prese~ 

taran el antecedente de evento isqu~mico 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 

cr6nica sin relaci6n a valvulopat!a y sobre la incidencia de 

embolia cerebral fue examinada en el estudio de Framingham -

(45) en un período de seguimiento de 30 años. La FA asociada 

con embolia cerebral representó el 14.7% de 462 embolias doc~ 

mentadas. 

La proporción de FA asociada guarda relación con la 

edad, aumenta de un 6.7% entre los 50 a 59 años a un 36.2% e~ 

tre los 80 y 89 años. 

El riesgo de embolia cerebral que podria atribuirse --
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a la FA aumenta de 7.3% en sujetos de 60 a 69 años a 30.8% -

en aquellos de más de 80 años. 

Se valoró en este mismo estudio el desarrollo del eve~ 

to cerebral (46) en relación a la duración de la FA. su ant! 

guedad se determin6 tomando en cuenta la fecha del diagn6sti

co electrocardiográfico de la arritmia, no se especific6 si -

la causa del evento era trornb6tico o emb6lico. 

Cuando se anaiiz6 el evento en relación a la duración 

previa de la FA, se observ6 mayor frecuencia en el primer --

año de duraci6n. 

Despues de un seguimiento de 6 meses el 47% de las re

currencias habian ocurrido comparadas con un 20% en el qrupo 

control que no presentaba esta arritmia. 

El prop6sito del estudio realizado por Kornster (47) -

fue establecer la prevalencia de infartos cerebrales previos 

asintomáticos en enfermos con FA, al ser estudiados en su pr~ 

mer evento sintomSticoª El 13% rnostr6 evidencia de infartos 

cerebrales previos en el TAC que no produjeron síntomas, con

tra s61o un 4% en el grupo control de enfermos con eventos -

cerebrales sin FAª La prevalencia de infartos cerebrales 

asintom&ticos fue significantemente mayor que en el grupo co~ 

trol, p< o.os. 
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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 tamaño de la aur1cu

la izquierda el 65% de los que presentaran ecos espont!neos -

ten!an una aurícula izquierda mayor de 60 mm. 

Pearson y colaboradores (49) señalan que la presencia 

de humo en estudios prospectivos no ha pro~do ser un factor 

independiente de la anonnalidad card!aca para la formaci6n -

de trombos o ernbolizaci6n, o que 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 (SO) -

aguda presentan complicaciones hemodinámicas o vasculares, e~ 

mo consecuenccia de la disminuci6n del gasto cardíaco y/o fe

nómenos ernbol!genos. Con el control de la frecuencia ventri

cular se hace mejor tolerada la arritmia, por la tanto el ob

jetivo principal en la forma aguda o crónica es mantener una 

frecuencia ventricular lo m~s cercano al rango normal. 

Existen varias opciones: desde el punto de vista del 

tratamientp farmacol6gico se puede recurrir al u~o de digitá

licos, betabloqueadores; bloqueadores de lQs canales lentos -

del calcio o antiarr1tmicos especificas. 

Otro recurso es la cardioversi6n eléctrica y en caso -

de fracasar en los resultados, la ablación del nodo A-V con 

implantaci6n de un marcapaso ventricular. 

Los digitálicos controlan la frecuencia ventricular al 

incrementar el tono vagal del nodo A-V. Por lo general, el -

grado de estimulaci6n está en relaci6n a la dosis administra

da, pero pueden aparecer datos de intoxicaci6n digitálica sin 

que la frecuencia ventricular halla disminuido a lo necesario. 

La estirnulaci6n simp~tica producida por el str~s o ejercicio 

ftsico puede disminuir el efecto parasimpatico~im~tico de la 



58 

digital. Este tipo de medicamento resulta aconsejable cuando 

existen datos de disfunci6n ventricular sist6lica. 

Cuando adem§s de la FA se asocia la hipertensi6n arte

rial sistémica y/o isquemia del miocardio, los Beta bloquead2 

res constituyen otra alternativa de tratamiento, no olvidan-

do los efectos indeseables como el producir brocoespasmo y -

disminución de la contractilidad. 

Los bloqueadores de los canales lentos del calcio tam

bi~n pueden controlar la frecuencia ventricular, son Gtiles -

cuando el enfermo presenta hopertensi6n arterial y/o isquemia 

del miocardio. No deben considera~ae como'primera opci6n en 

presencia. ae infarto 'ael miocardio. 

No resulta aconsejable el empleo de grandes dosis de -

digit!licos para lograr una buena frecuencia ventricular por 

el riesgo de intoxicaci6n, 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 r~pida y repercusi6n hernodinSJnica, corno el adema agudo -

pulmonar, hipotensi~n importante, dolor coronario o manifest~ 

ciones agudas cerebrales, lo indicado.es.la cardioversi6n --

el~ctrica. 
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Se obtiene éxito en cerca del 90~ de los casos en esp~ 

cial cuando la aurtcula izquierda mide menos de 60 mm y la -

arritmia tiene menos de un año de duraci6n, la mitral es nor

mal y no existe disfunci6n sist6lica. 

Cuando no existe esta repercusi6n hemodinárnica se pue

de intentar la cardioversi~n qu~mica a base de antiarrttmicos 

tipo IA y IC. 

También se ha demostrado que la amiodarona es un medi

camento dtil para la conversi6n de la FA y mantener el ritmo 

sinusal. 

La quinidina es la droga m!s estudiada para la conver

si6n de la FA y la conservaci6n del ritmo sinusal. En algu-

nos estudios se ha suspendido su administraci6n dada su elev~ 

da toxicidad que incluye sincope, taquicardia helicoidal, fi

brilaci6n ventricular y muerte. 

Coplen (51) realiz6 un metaan§lisis para mejor valora

r.iñn de la eficacia y mortalidad, incluy6 727.enfermos, el -

ritmo sinusal se logr6 en el 82 al 86% de los casos; al año 

de seguimiento el 50.2% de los tratados con quinidina perman~ 

cr~n en ritmo sinusal contra s61o un 24.7% del grupo tomado -

como control. El 18% d~ los que recibtan quinidina mostraron 

efectos colaterales. La mortalidad fue del 2.9% en el grupo 
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que recibi6 la quinidina pero no todos murieron de causa car

díaca y de 0.8% en el grupo control donde hubo otros padecí-

miento asociados que determinaron esta mortalidad. 

Los resultados de este tipo de estudio revelan el ben~ 

ficio del tratamiento en la prevenci6n de la FA o la recurre~ 

ciaa de lo FA. 

El losro en cuanto a la mortalidad podría considerarse 

aceptable si hubiese evidencia de la reducci6n del riesgo de 

embolias sistémicas y/o la rnejor1a de la sintomatolog1a. 

El riesgo de hernorrag1a debido al empleo profil~ctico 

de anticoagulantes en presencia de FA cr6nica, tarnbi~n influ

ye en la dccisi6n de emplear quinidina. 

El riesgo de embolias en los enfermos sometidos a car

dioversi6n sin anticoagulaci6n previa es de O a 8% dentro de 

las dos semanas posteriores al procedimiento, en contra de O 

a 1% en los que se utiliza anticoagulaci6n. 

ANTICOAGULANTES PROFILACTICOS A LARGO PLAZO EN LA FA: 

La FA predispone a la formaci6n de trombos en la aur!

cula izquierda los cuales pueden ernbolizar. Se han publicado 

varios estudios en los cuales se ha hecho una valoraci6n de -
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los resultados observados (6). 

El estudio fue diseñado para comprobar los efectos de 

la warfarina, aspirina 75 mgrs diarios y el placebo sobre la 

incidencia de las complicaciones tromboemb6licas. El mate--

rial lo constituyen 1007 enfermos. La diferencia en la fre-

cuencia de eventos en los tres grupos fue estad1sticamente -

significante p o.os. La incidencia anual de las complicacio-- • 

nes emb6licas fue del 2% en el grupo que recib~a warfarina y 

de 5.5% en los dos restantes. La reducci6n de riesgo de eve~ 

tos fue del 60%. 

De acuerdo con estos resultados parece razonable el e~ 

pleo de Warfarina para la profilaxis del trornboembolismo en -

la FA no valvular. 

BAATAF (7). Este estudio señala los resultados de la 

eficacia del empleo de dosis bajas de warfarina para la pre-

venci6n del tromboembolisrno cerebral. 

El material lo constituyen 400 enfermos con FA cr6nica 

o intermitente sin valvulopatia. Hubo un 86% en la reducción 

del riesgo de embolismo. La frecuencia del evento fue de 

0.41% año en los que recibian anticoagulantes contra 2.98% 

año en el grupo control, lo que demuestra que la anticoagula

ci6n resulta efectiva y segura para la prevenci~n de estos --
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eventos. 

SPAF (8). Su objetivo fue determinar la eficacia y~~ 

guridad con el empleo de warfarina y aspirina a dosis de 325 

mg diarios comparado con un grupo que recibi6 placeb~ para la 

prevención de embolias cerebrales o sist~micas. 

• El material estudiado estS formado por 1330 pacientes, 

627 candidatos a anticoagulaci6n, cada tercera parte recibió 

warfarina, aspirina o placebo, y 703 que no fueron candida-

tos para anticoagulación recibieron aspirina o placebo. 

La frecuencia de los fenómenos embólicos fue reducida 

en forma substancial en los que recibieron warfarina, 2.3% -

año en relación a los del grupo con placebo 7.4% año con re

ducci6n del riesgo del 67%. 

Entre los que recibía aspirina hubo menor frecuencia -

de eventos primarios (3.6% año) en comparaci6n con los que r,!_ 

cib1an plac.ebo (6.3% año) con reducci6n del riesgo en 42%. 

Los res11lt.ados 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 años. 

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

warfarina planeado para establecer el riesgo de hemorragia y 



63 

la reducci6n potencial del embolismo sist~rnico. Incluy6 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 reducción de eventos fue de 44%. La fr~ 

cuencia anual de hemorragias fatales o mayores fue de 2.5% 

contra 0.5% en el grupo que recibi6 placebo. 

La consistencia en los porcentajes de reducción de los 

fenómenos tromboemb6licos y la baja frecuencia de hemorragias 

mayores en todos los estudios señalados apoyan el empleo de -

warfarina en enfermos con FA sin valvulopat1a. La aspirina -

puede emplearse en enfermos con riesgo elevado de hemorragia 

con menores beneficios. 
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