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Fibrilacion auricular y cardioembolismo: una revision
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El riesgo de embolismo sistémico asociado a subclinico, el cual se ha demostrado en el 35-37% de
fibrilacién auricular (FA) en pacientes con enfer- pacientes con FA no reuméatica y demostrada por
medad valvular reumética ha sido mencionado en TAC. Considerando el riesgo de ACV clinicoy sub-
multiples oportunidades. Solamente en la dltima clinico, la FA se convierte en una amenaza potencial
década se ha clarificado que la FA no reumatica es para el sistema nervioso cerebral.
un factor de riesgo para los accidentes cerebrovas-
culares (ACV) isquémicos. Y hay que estar atento Mecanismos del ACV (4-6)

a los hallazgos clinicos de embolismo cerebral car- Es importante aclarar que no todos los ACV en
diogénico (1): pacientes con FA son cardioembdlicos, existen otras
a) Hallazgos primarios causas en pacientes ancianos y pueden variar de

acuerdo a la presencia de otros factores de riesgo

tales como la edad, hipertension arterial, diabetes

mellitus, sindrome de hiperviscosidad, lesion

- Multiples infartos cerebrales que comprometen carotidea, neoplasias, metastasis. El porcentaje de
la corteza cerebral o el cerebelo en multiples ACVisquémicos asociados a FAy cardioembolismo,

- Instalaciéon abrupta del déficit maximo
- Presencia de fuente embdlica potencial

territorios vasculares. en relacién al porcentaje producido por enfermedad
b) Hallazgos secundarios cerebral vascular coexistente, es un dato descono-
- Infarto hemorragico demostrado por tomografia Cido-
computarizada (TAC). Estudios preliminares con Doppler de arterias
- Ausencia de enfermedad vascular ateroescle- carotidas internas en FA y ACV han demostrado
rética en arteriografia. baja prevalencia de estenosis carotidea ipsilateral y

en estudios de autopsias se evidencia que entre el 50
y 71%, la mayor fuente emboligena es cardiaca; sin
embargo hay que recalcar que no existe una me-
- Evidencia de embolismo a otros 6rganos. todologia precisa a nivel de autopsia para examinar
- Trombo cardiaco demostrado por ecocardio- el 100% de las lesiones.
grafia, cateterismo, TAC, resonanciamagneética  cuando se utilizan estudios ecocardiograficos,
nuclear (RMN). la no visualizacién de trombos auriculares no des-
Varias investigaciones clinicas y epidemioldgicas carta el mecanismo cardioembdlico, ya que la visua-
recientes han confirmado la asociacion (2) entre FA lizacién del trombo en auricula es dificil. Existe
y embolismo, y reportan un aumento de 5 veces el mayor sensibilidad al utilizar el ecocardiograma
riesgo para ACV, al menos en 15% de todos los ACV trans-esofagico, TAC y RMN.
isquémicos y mas de 1/3 de los ACV isquémicos en  ge hatratado de inculpar la formacion de trombos
ancianos estan asociados a FA. Una de cada tresgyriculares a la presencia de éstasis sanguineo en la
personas con FA sufre de ACV durante su vida.  zona, igualmente alteraciones del flujo sanguineo
Se asocia a la FA un riesgo de infarto cerebral auricular o ventricular, dilatacion ventricular,

- Evidencia arteriografica de oclusién momen-
tanea.
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aneurismas, hipertrofia asimétrica del tabique inter- La FA contribuye significativamente con ACV
ventricular, engrosamiento endocardico, etc. El en todas las edades (7).

como el flujo transmitral diastdlico, pudiera aportar ¢on FA presentaban infartos cerebrales periféricos y
datos interesantes al esclarecimiento del fenémeno. ¢onsistentes con embolismo. Igualmente Peterseny
Hay que recalcar que pacientes con FAnoreuma- col. (5) encontraron resultados similares esta-
ticay ACV clinico previo tienen un riesgo potencial bleciendo que lalesién se localizaba preferentemente
de ACV recurrente con una frecuencia de 15 a 20% en la corteza, sin diferencia significativa en cuanto

en el primer afio posterior al ACV inicial. a tamafo de las mismas.

Infartos cerebrales asintomaticos o silentes Prevalencia de FA reportada en varias patologias
Podriamos definir infarto asintomético como un Enfermedad valvular cardiaca:

infarto cerebral demostrado por TAC que no - estenosis mitral (requiere reemplazo valvular)

corresponde en forma obvia a los sintomas docu- 41%

mentados. Es frecuente que algunos pacientes
presenten mareos, tinnitus, etc., en forma aislada y
ser el producto de un cardioembolismo.

Feimberg y col. (4) realizaron TAC cerebral a
141 pacientes asintomaticos con FA no valvulares,

- regurgitacion mitral (requiere reemplazo valvu-
lar) 75%

- estenosis o insuficiencia aortica 1%
Enfermedad arterial coronaria:

encontrando que el 26% tenia lesiones hipodensas - angina 0,8%
compatibles con infarto cerebral, de las cuales la - inmediatamente post infarto del miocardio 7-
mayor parte eran pequefias. 16%

Aumento de la edad y aumento del tamafio de la - jnmediatamente post cirugia de derivacién 10%

au,rl_cula |qu|9rda (A fueron los tnicos halllaggos Miocardiopatia:
clinicos asociados con infartos asintomaticos.

Pacientes mayores de 65 afios y diametro de Al - Mmiocardiopatia dilatada 25%

mayor de 5 centimetros tenian el 52% de infarto - miocardiopatia hipertréfica 8-10%
cerebral asintomatico. Pacientes conuno de losdos - estenosis subaortica hipertrofica idiopatica 8-
factores de riesgo antes mencionados tenian 24% de 10%

infarto. Mas frecuente es la FA cronica que la FA £ntermedad pericardica:
intermitente, pero la diferencia no fue significativa.

Llama la atencion que la hipertension, diabetes,

duracion de la FA, insuficiencia cardiaca, tiempo de _
infarto del miocardio y evidencias ecocardiograficas Varios:

- pericarditis aguda 5%
- pericarditis constrictiva 35%

de disfuncion ventricular izquierda no estuvieron - hipertension arterial sistémica 5-10%

asociados a infartos asintomaticos. - defecto del septum interauricular (mayores de
El estudio de Framingham reporté un riesgo para 50 afios) 53%

infarto cerebral inicial de 5 a 6 veces mayor en pa- - hipertiroidismo 12-18%

cientes con FA que en pacientes de la misma edad,
tension arterial y enfermedad coronaria. El riesgo ) . B
es de 4,1%/afio en FA no reumatica y de 4,5%/afio en Reécomendaciones para anticoagulacion (10)

FA reumatica. Seguln este estudio el riesgo de ACV a) Beneficio aparente:

recurrente posterior a un primer ACV embdlico es - asociada con enfermedad cardiaca reimatica
aIt_o conun porcentaje de recu~rrencia de_20% para_el - historia previa de embolismo

primer afio y de 37% para 3 afios. En dicho estudio ) . »
se evaluaron 5.184 hombres y mujeres. Después de - antesy después de cardioversion (corto plazo)
30 afios de seguimiento la FA crénica aparece en - protesis valvular mitral (todo tipo)

303 personas. La incidencia por edad especifica b) Recomendacién tentativa:

oscila entre 0,2 por 1000 entre los 30 y 39 afios, en

. - miocardiopatia con pobre funcion ventricular
un 39% por 1.000 entre 80 y 89 afios de edad.

izquierda
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- enfermedad cardiaca no reimatica, enfermedad

de arteria coronaria. 5

- insuficiencia cardiaca o hipertension pulmonar
- trombo cardiaco conocido
¢) Relacién riesgo/beneficio incierto:
- instalacion reciente de FA
- arritmia sinoauricular crénica diferente a FA
- FA paroxistica 7
- FA idiopéatica en el anciano
- FA y tirotoxicosis

- FA de larga data documentada sin complica- 8.
ciones

d) No recomendada: 9

- FA idiopatica en pacientes jovenes '

10.

Hay una serie de estudios donde se demuestra
que se obtiene beneficio con la anticoagulacién (11-

15) o tratamiento antiplaquetario (16), asi un grupo 1,

de Boston (17) concluye que un tratamiento a largo
plazo con warfarina a baja dosis, manteniendo la
razén del tiempo de protrombina entre 1,2y 1,5 fue

altamente efectivo. 12
Asimismo, otro estudio (18) indica que la terapia 13
antitrombadtica (warfarina o aspirina) ofrece bene- '
ficio para disminuir el riesgo de ACV y embolismo
en pacientes con FA.
14.

Por lo general la decisibn médica basica en
imponer el tratamiento se relaciona con el riesgo de

embolismo versus hemorragia en cada caso (19,20). 15
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