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RESUMEN 

Los episodios auriculares de alta frecuencia (AHRE) como la fibrilación auricular 

(FA) subclínica, el aleteo auricular y la taquicardia auricular, son arritmias que pueden 

evidenciarse como hallazgos electrográficos en pacientes portadores de dispositivo 

electrónico cardiaco implantable (DECI); pero su asociación con eventos 

tromboembólicos (ET) todavía sigue siendo controversial.  Objetivo: Relacionar los 

AHRE y ET en pacientes portadores de DECI que asistieron a consulta en la Unidad de 

Marcapasos, Departamento de Cardiología, Hospital Militar “Dr Carlos Arvelo” entre 

enero - octubre 2022. Métodos: Estudio de tipo descriptivo, comparactivo y transversal 

con población constituida por pacientes portadores de DECI atendidos entre enero a 

octubre de 2022; divididos según AHRE mayor y menor a 12 horas como grupo A y B; 

según el valor en la escala CHA2DS2-VASc mayor o menor de 3 puntos grupo C y D; 

y finalmente un grupo control comprendido por pacientes con diagnóstico establecido 

de fibrilación auricular clínica no portadores de DECI como grupo E. Resultados: Se 

analizaron 58 pacientes de los cuales 38% presentaron AHRE, en este grupo se analizó 

la presencia de ET y su relación entre cada grupo, determinando que, a pesar que no 

existe una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos A al D con el grupo 

control, la distribución porcentual en el grupo de pacientes con AHRE de carga más alta 

es mayor en relación al resto. Conclusión: Los AHRE poseen la misma relevancia que 

FA como factor predisponente para ET en pacientes portadores de DECI; y los 

hallazgos electrográficos pueden emplearse como método diagnóstico indirecto de FA.   

  

 

Palabras clave: Episodios auriculares de alta frecuencia, Fibrilación auricular, Eventos 

tromboembólicos, Dispositivos electrónicos cardiacos implantables.  
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ABSTRACT  

High-frequency atrial events (AHRE) such as subclinical atrial fibrillation (AF), 

atrial flutter, and atrial tachycardia are arrhythmias that can be evidenced as 

electrographic findings in patients with implantable cardiac electronic devices (ICEDs); 

but its association with thromboembolic events (TE) is still controversial. Objective: To 

relate the AHRE and ET in patients with DECI who attended the consultation at the 

Pacemaker Unit, Cardiology Department, "Dr Carlos Arvelo" Military Hospital 

between January - October 2022. Methods: Descriptive, comparative and cross-

sectional study with population made up of patients with ICDs treated between January 

and October 2022; divided according to AHRE greater and less than 12 hours as group 

A and B; according to the value on the CHA2DS2-VASC scale greater or less than 3 

points group C and D; and finally a control group comprised of patients with an 

established diagnosis of clinical atrial fibrillation who did not have DECI as group E. 

Results: 58 patients were analyzed, of whom 38% presented AHRE. In this group, the 

presence of TE and its relationship between each group, determining that, despite the 

fact that there is no statistically significant difference between groups A to D with the 

control group, the percentage distribution in the group of patients with AHRE with the 

highest load is greater in relation to the rest. Conclusion: AHRE have the same 

relevance as AF as a predisposing factor for TE in patients with ICD; and 

electrographic findings can be used as an indirect diagnostic method for AF. 

 

Keywords: High-frequency atrial events – Subclinical atrial fibrillation – 

Thromboembolic events – Implantable electronic cardiac devices.  
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 INTRODUCCIÓN   

  

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), el mundo afronta una epidemia 

por fibrilación atrial (FA), ya que se presume que esta es la arritmia más frecuente 

presentándose del 1 al 5  % de la población mundial. También estima la Revista 

Española de Cardiología un incremento hasta 17,9 millones en 2060, debido al 

envejecimiento de la población. Es importante destacar que la presencia de FA aumenta 

hasta 5 veces el riesgo de presentar eventos tromboembólicos (ET).  Sin embargo, la 

OMS muestra que este riesgo se puede reducir en un 50% a 60 % tomando 

anticoagulantes orales (ACO). 
(1-2) 

 

De igual forma el número de pacientes portadores de dispositivos cardíacos 

electrónicos implantables (DECI) se encuentra en aumento dado que estos dispositivos 

tienen la capacidad de detectar alteraciones del ritmo cardíaco y almacenar 

electrogramas, siendo herramientas muy eficaces (10-79%) para detectar episodios 

auriculares de alta frecuencia (AHRE), que en la mayoría de los pacientes suelen 

corresponder a episodios de FA subclinica o, en menor medida, a aleteo auricular o 

taquicardia auricular. 
(3)

  

La incidencia de AHRE en pacientes sin antecedentes de FA es aproximadamente 

del     25 % después de 1 año y del 35 % después de 2 años de seguimiento. Cada año 

16,9 millones de personas en todo el mundo tienen un ictus, cuya causa permanece sin 

explicación en 20 % a 40 % de los casos. Entre estos ictus inexplicables, del 10 % al 30 

% pueden ser causados por la FA que ha eludido la detección. Un mejor reconocimiento 

y comprensión FA subclinica podría ayudarnos a determinar enfoques de detección y 

tratamiento efectivos y podría prevenir muchos eventos cerebrovasculares (ECV). 

Numerosos estudios han demostrado que los episodios de FA subclínica se asocian con 

un mayor riesgo de ET, aunque no ha sido posible demostrar una relación temporal 

entre ambos. 
(4)

  

Hasta la fecha, la eficacia de los ACO en pacientes con FA subclínica se ha 

evaluado en un solo ensayo clínico, con resultados negativos. Por tanto, y hasta que no 

se disponga de más información, la decisión clínica de iniciar o no tratamiento con 

ACO en estos pacientes no es sencilla y, en la actualidad se llevan a cabo dos grandes 
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estudios (ARTESiA y NOAH) basados en la detención de FA subclinica en pacientes 

portadores de DECI en tratamiento con ACO que prometen buenos resultados. 
(5-6) 

 

Es así que considerando, la capacidad que tienen DECI para detectar episodios 

auriculares de altafrecuencia, se desea en la presente investigación determinar la 

relación entre estos episodios asociados a eventos tromboembólicos en pacientes 

portadores de DECI 
(6)

.  

  

Planteamiento y delimitación del problema   

  

Se conoce desde hace años que la FA es la arritmia clínica más frecuente, con una 

asociación directa a ictus cardioembólico, insuficiencia cardiaca y muerte. Todas las 

Sociedades Científicas concuerdan que pacientes con FA y alto riesgo de ECV, 

evaluados por los puntajes de CHA2DS2-VASc y HASBLED, deben recibir ACO 
(1-2)

.  

Según estudios recientes el uso generalizado de DECI ha llevado a la detección de 

AHRE, como son la FA subclinica y aleteo auricular en una proporción significativa de 

pacientes, por lo tanto, la detección de AHRE puede ofrecer una oportunidad para 

reducir el riesgo de ictus. Sin embargo, no está establecido si la anticoagulación está 

justificada en estos pacientes. 
(7) 

 

A pesar de que varios estudios han establecido asociación entre FA subclínica y 

aumento del riesgo de ET, hasta la fecha solo hay un ensayo clínico que ha evaluado la 

eficacia del tratamiento con ACO en estos pacientes. Aunque no está claro el manejo 

terapéutico de anticoagulación para pacientes con FA subclínica, el clínico 

frecuentemente se enfrenta a este dilema terapéutico, ya que varios estudios sí han 

comunicado un riesgo de ET elevado en estos pacientes. 
(8)

  

Es por ello que se plantea determinar la relación que existe entre episodios 

auriculares de alta frecuencia y eventos tromboembólicos en pacientes con dispositivos 

electrónicos cardiacos implantables que asisten al Servicio de Cardiología del Hospital 

Militar Dr. Carlos Arvelo durante el periodo enero a octubre del 2022. 
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Justificación e importancia    

 

Ante el avance en la tecnología de los DECI y su capacidad de detención, nos han 

permitido descubrir la presencia de una entidad denominada AHRE y entre ellos se 

encuentra la FA subclinica. Varios estudios han demostrado una incidencia 

relativamente alta de FA subclínica y su relación con el riesgo de ET en pacientes que 

la presentan. Resulta de interés especial conocer el impacto clínico de esta entidad 

subclinica y a partir de ahí adoptar las medidas que permitan prevenir y disminuir el 

riesgo de ET en estos pacientes. 

 Esta investigación busca proporcionar información que será útil a toda la 

comunidad médica para mejorar el conocimiento sobre el alcance del problema en la 

población y cómo prevenirlo. Debido a que los estudios hasta la fecha resaltan que el 

riesgo de ET es bajo en comparación con FA clínica, y todavía no esta definicido el 

papel de la carga de AHRE en el riesgo de ECV. Porlo tanto el presente trabajo es 

conveniente para afianzar un mayor conocimiento sobre las concecuencias clínicas de 

esta entidad.  

Por otra parte la investigación contribuye a ampliar los datos sobre la incidencia de 

AHRE y su relación con ET, para contrastarlo con otros estudios similares.  

El trabajo tiene una utilidad metodológica, ya que podría realizarse futuras 

investigaciones que utilizaran metodologías compatibles de manera que se posibilitaran 

análisis conjunto, comparaciones entre periodos temporales concretos y evaluaciones de 

las intervenciones que se estuvieran llevando acabo para la detección de AHRE y 

prevención de ET en los pacientes portadores de DECI. La investigación es viable, pues 

se dispone de los recursos necesarios para realizar.   

 

MARCO TEÓRICO  

 

Antecedentes   

Glotzer et al 
(9)

, realizaron el estudio TRENDS, que inscribió a pacientes con > o = 

1 factor de riesgo para ECV (insuficiencia cardíaca, hipertensión arterial (HTA), edad > 

o = 65 años, diabetes o ET anterior) que recibieron marcapasos o desfibriladores que 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Glotzer+TV&cauthor_id=19843914
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Glotzer+TV&cauthor_id=19843914
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controlan la carga de taquicardia auricular (TA), definido como la razón entre la 

duración total más larga de TA y FA en un día determinado durante el período anterior 

de 30 días. Las tasas de ET analizadas se determinaron de acuerdo con los subconjuntos 

de carga de TA/FA: cero, bajo (<5,5 horas de duración media de los subconjuntos con 

carga distinta de cero) y alto (> o = 5,5 horas). Durante un seguimiento medio de 1,4 

años, el riesgo de ET analizado (incluidos los ataques isquémicos transitorios) fue del 

1,1 % para subconjuntos de carga cero, 1,1 % para carga baja y 2,4 % para carga alta de 

ventanas de 30 días. En comparación con carga cero, los cocientes de riesgos 

instantáneos ajustados (IC del 95 %) en los subconjuntos de carga baja y alta fueron 

0,98 (0,34 a 2,82, P=0,97) y 2,20 (0,96 a 5,05, P=0,06), respectivamente.  

Healey et al 
(10)

,  evaluaron de manera prospectiva la asociación de FA subclínica y 

riesgo de ET en 2.451 pacientes (media de edad, 77 años) diagnosticados de HTA y 

portadores de marcapasos (95 %) o desfibrilador automático implatable (DAI) (5%). Se 

excluyó a los pacientes con antecedentes de FA o en tratamiento con ACO. Se 

monitorizó a los pacientes para detectar FA subclínica (definida como la detección de 

una frecuencia auricular > 190 latidos por minutos (LPM), de duración > 6 minutos) 

durante los primeros 3 meses, con un seguimiento medio posterior de 2,5 años. A los 3 

meses, el 10,1 % de los pacientes presentó FA subclínica; tras el seguimiento completo, 

el 34,7 % había sufrido FA subclínica al menos una vez, y de ellos, el 15,7 % presentó 

FA clínica, detectada de manera convencional. El 4,2 % de los pacientes que sufrieron 

FA subclínica durante los primeros 3 meses cursaron con ET durante el seguimiento, 

frente al 1,7 % de los pacientes sin FA subclínica (Odds ratio ajustado = 2,5; índice de 

confianza (IC) 95%, 1, 28-4,89; p = 0,01). Los resultados también indican asociación 

entre carga de FA subclínica y riesgo de ET. 

Boriani et al 
(11)

 llevaron a cabo un estudio con el objetivo de este estudio fue 

evaluar la asociación entre la carga diaria máxima de FA y el riesgo de ECV isquémico. 

Se incluyeron pacientes sin FA permanente, previamente implantados con DECI, si 

tenían al menos 3 meses de seguimiento. Un total de 10.016 pacientes (mediana de edad 

70 años) cumplieron estos criterios. Se evaluó el riesgo de ictus isquémico asociado con 

puntos de corte preespecificados de carga de FA (5 minutos, 1, 6, 12 y 23 horas, 

respectivamente). Entre los umbrales de carga de FA que se evaluaron, 1 hora se asoció 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Healey+JS&cauthor_id=28778946
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Healey+JS&cauthor_id=28778946
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con el cociente de riesgos instantáneos (HR) más alto para el ECV isquémico, es decir, 

2,11 (IC del 95 %: 1,22-3,64, P = 0,008). A 2 años, el 43 % tuvo al menos 1 episodio de 

FA silente con una duración de 5 minutos o más. Concluyen que la carga de FA 

detectada por el dispositivo se asocia con un mayor riesgo de ECV isquémico en una 

población relativamente no seleccionada de pacientes con DECI.  

Sanna T et al 
(12)

 realizaron el estudio CRYSTAL AF (Evento cerebrovascular 

criptogénico y fibrilación auricular subyacente). Fue un estudio aleatorizado y 

controlado de 441 pacientes para evaluar si la monitorización a largo plazo con un 

monitor cardíaco insertable (ICM) es más eficaz que el seguimiento convencional 

(control) para detectar FA en pacientes con ECV criptogénico. Demostró que el 

monitoreo prolongado con dispositivos implantables fue superior a la estrategia 

convencional de monitoreo (electrocardiograma (ECG), holter de ritmo) para detectar 

FA después de un ECV criptogénico. La tasa de detección de FA silente fue de 8.9 %, 

12.4 % y 30 % en el grupo de monitoreo prolongado, mientras que en el grupo con 

monitoreo convencional fue de 1.4 %, 2 % y 3 % a 6, 12 y 36 meses respectivamente. 

 De Cicco et al 
(13)

 establecen que la detección de FA mediante un DECI en 

pacientes sin antecedentes de FA está aumentando. Esta tendencia es el resultado del 

aumento del número de DECI implantados en una población cuyas múltiples 

comorbilidades médicas se sabe que predisponen a la FA. La FA detectada por un 

DECI se asocia de forma independiente con el desarrollo de un ECV isquémico, y el 

riesgo anual puede depender tanto de la carga total de FA como de los factores de 

riesgo individuales. En el presente estudio no hay datos disponibles que evalúen el 

beneficio de los ACO en esta población, lo que dificulta la decisión de iniciar la 

anticoagulación sin embargo el análisis de los datos disponibles sobre FA detectada por 

DECI y el riesgo asociado de ECV isquémico justifica el uso de ACO  a largo plazo en 

esta población.  

Witt et al 
(14)

 establecieron que, de 394 pacientes elegibles, 79 pacientes (20 %) 

tenían AHRE temprano detectado. Durante una mediana de seguimiento de 4,6 años, 

los pacientes con AHRE detectados precozmente tenían un mayor riesgo de FA clínica 

(Odds ratio 2,35; IC 95 % 1,47-3,74; P < 0,001) y ET (Odds ratio 2,30; IC 95 % 1,09- 

4,83; p = 0,028). Para los pacientes con AHRE de más de 24 horas, estas asociaciones 



8 

 

fueron más fuertes. El riesgo de mortalidad no fue mayor con los AHRE detectados 

tempranamente (HR 0,97; IC del 95 %: 0,64-1,45; P = 0,87). De los 27 pacientes con 

ET, solo a 10 pacientes (37 %) se les detectó AHRE dentro de un período de 2 meses 

antes del ET. Por tanto en pacientes sin antecedentes de FA y la detección temprana de 

AHRE después de la implantación de terapia de resincronización cardiaca (TRC) se 

asocia con un riesgo significativamente mayor de FA clínica y ET, particularmente 

AHRE de más de 24 horas. 

 Boriani et al 
(11)

 determinaron que más de un tercio de los pacientes sin 

antecedentes de FA desarrollaron FA detectada por el dispositivo, con el logro de 

diferentes umbrales de carga diaria de FA a lo largo del tiempo. La monitorización 

continua a largo plazo, especialmente cuando la detección inicial corresponde a una 

mayor carga diaria de FA y la puntuación CHADS2 es ≥ 2, podría respaldar las 

decisiones clínicas oportunas sobre la anticoagulación al capturar las transiciones a 

umbrales de carga de FA más altos. 

 Rajiv Mahajan et al 
(15)

 analizaron 11 estudios, de estos siete estudios informaron la 

prevalencia de la FA subclínica, dos estudios informaron la asociación entre la FA 

subclínica y la clínica, siete estudios informaron el riesgo de accidente cerebrovascular 

en la FA subclínica y cinco estudios informaron la relación temporal entre la FA 

subclínica y el accidente cerebrovascular. Concluyen que la FA subclínica es frecuente 

en pacientes con DECI y está fuertemente asociada con la FA clínica. El riesgo de 

accidente cerebrovascular con FA subclínica es bajo en comparación con la FA clínica 

y podría representar una carga menor. Se requiere investigación adicional para definir el 

papel de la carga de FA en el riesgo de accidente cerebrovascular. 

Por su parte se encuentra realizándose ensayos clínicos sobre el tema. Kirchhoff et 

al 
(16)

 durante su ensayo “Non-vitamin K antagonist Oral anticoagulants inpatients with 

Atrial High rate Episodes (NOAH-AFNET 6)” investigará si el uso de ACO con 

edoxabán es superior para prevenir el resultado primario de eficacia de ECV o muerte 

cardiovascular en comparación con aspirina o ningún tratamiento antitrombótico basado 

en indicaciones basadas en la evidencia. El resultado primario de seguridad será el 

sangrado mayor. NOAH-AFNET 6 aleatorizará a 3400 pacientes con AHRE, pero sin 
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FA documentada, mayores de 65 años con al menos otro factor de riesgo de ECV, a 

terapia de ACO (edoxabán) o sin anticoagulación.  

Bocanelli 
(17)

 en su estudio “Beyond CHA2DS2-VASc in atrial fibrillation: the 

atrium and the risk of stroke” tomó en cuenta un total de 1600 pacientes a los cuales se 

buscó contrastar la utilidad clínica de la presencia de AHRE y la efectividad de la 

escala CHA2DS2-VASc en la decisión de la antiacoagulación del paciente. El resultado 

del estudio sugiere que existe una relación importante entre la isquemia cardiaca y la 

presencia de fibrilación auricular, sin embargo, la puntuación CHA2DS2-VASc fue 

capaz de predecir el ECV cardioembólico. 

 

Bases Teóricas 

 

La FA es la arritmia sostenida más frecuente con una prevalencia estimada entre 1 y 

5 % de la población general. En Europa, hay al menos 6 millones de individuas con FA 

y se prevé que en 50 años esta cifra se pueda doblar, fundamentalmente con el 

envejecimiento de la población. Además, el impacto de esta enfermedad es 

significativo, ya que dobla el riesgo de muerte y aumenta en 5 veces el riesgo de sufrir 

un ictus. 
(18) 

 

Criterios diagnósticos 

El diagnóstico es electrocardiográfico y se identifica un ritmo cardiaco 

completamente irregular con intervalos RR variables y sin ningún patrón repetitivo. No 

se visualizan ondas P aunque, en algunos casos y sobre todo en la derivación V1, se 

pueden identificar ondas de activación auricular (denominadas f), que son también 

irregulares y con un intervalo entre 2 ondas < 200 ms, lo que correspondería a una 

frecuencia auricular de, al menos, 300 lpm 
(18)

.  

El diagnóstico diferencial se realiza con varios tipos de taquicardia supraventricular 

con intervalos RR irregulares y especialmente con el flutter taquicardia auricular 

multifocal y extrasistolia supraventricular frecuente. Generalmente en estas arritmias se 

puede identificar el intervalo de activación auricular entre 2 latidos > a 200 ms 
(18)

. 
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Clasificación 

Según su presentación clínica se utilizan varios términos para clasificar la FA: 
(17-18)

 

 

 Primer episodio de FA detectado o diagnosticado: se utiliza este término 

independientemente de la duración del episodio o de presencia o no de síntomas. 

 FA paroxística: se refiere a episodios de FA (2 a más) con cese espontáneo en 

menos de una semana de su diagnóstico (mayoritariamente en menos de 48 

horas). 

 FA persistente: son episodios que duran más de 7 días o precisan algún tipo de 

tratamiento (cardioversión eléctrica o farmacológica para su interrupción). 

 FA persistente de larga duración: se denomina al episodio de duración superior a 

un año en el momento de intentar cardioversión o ablación con radiofrecuencia. 

 FA permanente: se refiere a aquellos pacientes donde se ha decidido no realizar 

más intentos de revertir a ritmo sinusal. 

 FA subclinica/silenciosa: se denomina a la forma completamente asintomática 

que se detecta con ECG o Holter de 24 horas o con otros dispositivos como 

marcapasos, desfibriladores o registradores de eventos. 

 FA lone o FA en corazón sano: se utiliza para casos sin cardiopatía estructura 

donde la arritmia es la única manifestación cardiovascular. 

 

Epidemiologia 

La probabilidad de sufrir una FA aumenta exponencialmente con la edad. Su 

prevalencia es <0,5 % con edades inferiores a 40 años y entre 5 y 15 % a los 80 años. 

La probabilidad que una persona de 40 años tenga un episodio de FA a lo largo de su 

vida es del 25 %. En cualquier categoría de edad, la FA es más frecuente en hombres 

que en mujeres (1,1 frente a 0,89 %). 
(18 – 24) 

 

Enfermedades que predisponen la FA 

 HTA y enfermedad coronaria: las enfermedades cardiovasculares que más se 

asocian a FA en los países industrializados son las cardiopatías hipertensiva e 

isquémica. Los individuos con HTA tienen un riesgo relativo de 1,42 para 
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presentar FA, a pesar de no ser un valor muy alto, este factor tiene un gran 

impacto dada su elevada prevalencia en la población general. En el contexto de la 

enfermedad coronaria, la FA aparece sobre todo si se produce un infarto agudo 

de miocardio (6-10 % de los casos). En la cardiopatía isquémica estable la FA es 

mucho menos frecuente, pero ha demostrado ser un predictor independiente de 

mortalidad con un riesgo relativo del 1,98 a los 7 años. 
(25, 26) 

  Valvulopatías e insuficiencia cardíaca: cualquier valvulopatía predispone a 

desarrollar FA (la afectación mitral más que la aortica). La incidencia más alta se 

identificó en el 1 grupo de los pacientes que asociaban varas valvulopatías 

reumáticas (hasta el 70 % para doble lesión mitral más insuficiencia tricuspidea). 

Entre la FA y la insuficiencia cardíaca (IC) hay una estrecha relación bilateral, en 

la que cada una predispone a la aparición de la otra.
 (27) 

  Miocardiopatia hipertrófica y otras miocardiopatías: uno de cada 10 pacientes 

con FA tiene algún tipo de miocardiopatía subyacente. Probablemente la más 

frecuente es la miocardiopatía hipertrófica, donde hasta un 28 % de los pacientes 

sufren en algún momento FA. Sin embargo, no está claro si en ese grupo de 

pacientes la arritmia empeora o no el pronóstico vital.
 (28, 29) 

• Enfermedad cardiaca congénita: varias cardiopatías congénitas predisponen la 

aparición de FA, especialmente la anomalía de Ebstein y las correcciones 

quirúrgicas tipo Mustard o Fontan empleadas en las cardiopatías complejas. 

Hasta un 20 % de los pacientes con comunicación interauricular tienen en algún 

momento FA con una incidencia que aumenta de forma significativa con la edad. 

(30) 

• Otras enfermedades no cardiovasculares: las alteraciones tiroideas y, 

especialmente, el hipertiroidismo puede producir directamente FA 

(aproximadamente un 8,3% de los individuos con manifestaciones clínicas) y 

aumentar el riesgo de sufrir complicaciones embólicas. Se recomienda realizar 

una medición de la función tiroidea en todos los pacientes diagnosticados con 

FA.  La obesidad (índice masa corporal > 30 kg/m²), la diabetes mellitus y el 

síndrome metabólico son otras afecciones que predisponen a la aparición de FA. 

Las enfermedades respiratorias que producen FA son la apnea de sueño, la 
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enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y el embolismo pulmonar. 

También la enfermedad renal crónica, en la que aumenta la probabilidad de sufrir 

FA cuando asocia microalbuminuria o macroalbuminuria. 
(31)

  

 Intervenciones quirúrgicas: la cirugía cardiaca aumenta el riesgo de aparición de 

FA de forma muy significativa. La revascularización coronaria aislada se asocia 

al        30-40 % de los casos FA, la cirugía valvular entre el 37 y el 50 % y si es 

un procedimiento mixto, hasta en el 60 %. En cirugía mayor no cardíaca el riesgo 

es mucho menor, aunque no insignificante, 4,1 % en los primeros 3 días en una 

serie de 4.181 pacientes, siendo más alto en los procedimientos intratorácicos 

(9.2 %). 
(32-34) 

 

Factores que predisponen y desencadenan FA 

• Historia familiar y factores genéticos: analizando más de 4.400 sujetos en el 

Framingham Heart Study se evidenció que tener un familiar de primer grado con 

FA (y más aun si se tiene una edad < 65 años) se asocia de forma significativa 

con FA de nuevo comienzo (riesgo relativo 1,4 en análisis multivariante. Este 

hallazgo se puede explicar por la agregación familiar de muchas de las 

enfermedades que producen FA (HTA, cardiopatía isquémica). Sin embargo, en 

la FA asilada se postulan mecanismos de transmisión poligénica, ya que en la 

mayoría de los casos no se identifica un patrón de transmisión mendeliana. 
(35) 

• Sistema nervioso autonómico: puede relacionarse con el inicio y el 

mantenimiento especialmente de los episodios de FA paroxística, Por ejemplo, la 

hipertonía vagal puede producir FA nocturna sobre todo en varones jóvenes y 

deportistas con bradicardia, En pacientes con enfermedad cardiovascular 

establecida es la estimulación simpática la que produce FA. 
(35) 

• Taquicardias supraventriculares: la transformación de flutter auricular en FA y 

viceversa es muy común. Pero también se ha descrito una asociación entre 

taquicardias paroxísticas supraventriculares (taquicardia por reentrada nodal, 

taquicardia AV ortodrómica por vía accesoria). La ablación cardíaca de estas 

arritmias puede reducir las recurrencias de FA. 
(36, 37) 
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• Consumo de alcohol: los excesos alcohólicos se asocian a FA hasta en un 60 % 

de los casos independientemente de si hay o no cardiomiopatía alcohólica 

subyacente. Como generalmente los excesos se producen durante los fines de 

semana o vacaciones, el cuadro clínico se denominó ¨corazón de fiesta¨: Además 

de los excesos puntuales, el consumo crónico, en grandes cantidades (> 36 g/día), 

también se ha asociado a aumento de la incidencia de FA. 
(38,39) 

• Hipomagnesemia: tanto en el postoperatorio de cirugía cardíaca como en la 

población general los niveles bajos de magnesio se asocian a mayor riesgo de 

aparición de FA. 
(40) 

• Fármacos: los fármacos que más asocian FA son la teofilina, la adenosina y la 

digoxina, esta última por aumentar el tono vagal. También se ha descrito 

asociación entre la FA y el tratamiento con bifosfonatos, aunque no parece 

clínicamente significativa. 

• Otros factores: existe la percepción en la población general de que la cafeína y el 

consumo de café producen arritmias y/o FA, pero esta hipótesis nunca se ha 

demostrado en estudios clínicos. Los ácidos grasos omega 3 poliinsaturados 

podrían tener un efecto protector, aunque este efecto no se demostró en todos los 

estudios. 
(41, 42) 

 

Eventos adversos cardiovasculares asociados a FA 

La presencia de FA dobla la tasa de mortalidad global tanto en mujeres como en 

hombres. Un estudio de seguimiento de 15,000 pacientes durante 20 años encontró que 

la presencia de FA es un predictor independiente de mortalidad (riesgo relativo de 2.2 

para mujeres y 1.5 para hombres). El Framingham Heart Study estudió a 621 pacientes 

con FA y demostró un aumento de mortalidad global (odds ratio de 1.9 para mujeres y 

1,5 para hombres) tras el ajuste por enfermedades cardiovasculares concomitantes. El 

único tratamiento que disminuye de forma significativa la mortalidad es el tratamiento 

anticoagulante. 
(43-45) 

 Los ictus asociados a FA son más graves y producen con mayor frecuencia 

discapacidad grave o muerte. Uno de cada cinco ictus isquémicos se debe a FA. 

Además, al menos parte de los ictus criptogenéticos están provocados por episodios de 
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FA subclínicos/silentes. La FA paroxística se asocia al mismo riesgo embólico que la 

FA persistente o permanente. Hay estudios que sugieren una relación entre demencia 

vascular y la presencia de episodios de FA subclínica que producirían deterioro 

cognitivo en ausencia de un ictus manifiesto. 
(46-48) 

  Por su parte la FA es responsable de un tercio de todos los ingresos por arritmias 

cardíacas que generalmente se deben a descompensación cardíaca, síndrome coronario 

agudo o manejo agudo de la FA de reciente comienzo. Los pacientes con FA tienen 

peor calidad de vida que la población general o los pacientes con cardiopatía isquémica 

crónica en ritmo sinusal. 
(49)  

Finalmente, la función del ventrículo izquierdo (VI) empeora en la FA por la 

respuesta ventricular rápida e irregular, la pérdida de la función contráctil auricular y el 

aumento de la presión telediastólica del VI. 

 

Mecanismo de aparición de la FA 

Las aurículas tienen unas propiedades eléctricas diferentes del resto del miocardio. 

La duración del potencial de acción es muy corta, el periodo refractario también es muy 

corto y con frecuencias cardiacas altas se reduce aún más. La velocidad de conducción 

en las aurículas es mucho más rápida que en el miocardio ventricular. 
(17) 

Las varias formas clínicas que puede tener FA (paroxística, persistente, de larga 

duración) son fruto de la interacción entre un factor desencadenante (trigger) y el 

sustrato anatómico. En las primeras fases, cuando hay poco remodelado auricular, los 

desencadenantes producen episodios cortos de FA con reversión espontánea a ritmo 

sinusal. Con el paso del tiempo, la reversión espontánea es menos probable y la arritmia 

se hace persistente o permanente. 
(17) 

 

Factores desencadenantes 

El desencadenate más común son focos que disparan impulsos eléctricos muy 

rápidos localizados a nivel de las venas pulmonares, aunque se pueden encontrar 

también en otras localizaciones (vena cava superior, seno coronario). Éste es el 

principio fundamental de las técnicas actuales de ablación de la FA basadas 

fundamentalmente en el aislamiento eléctrico de las venas pulmonares. Se han descrito 
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canales iónicos sensibles al estiramiento miocárdico que explican la tendencia a FA en 

la regurgitación mitral o la insuficiencia cardíaca. 
(50) 

Otros desencadenantes menos frecuentes son las taquicardias por reentrada nodal, 

las taquicardias ortodrómicas y el flutter auricular. La ablación de estas arritmias puede 

reducir la frecuencia de los episodios de FA, aunque no elimina por completo el 

sustrato de la enfermedad que se halla en la aurícula izquierda.
 (50)

 

 

Sustrato auricular 

Una vez iniciada la FA, intervienen muchos otros factores que contribuyen a su 

mantenimiento en el tiempo. El remodelado eléctrico y anatómico de la aurícula 

izquierda y el sistema nervio so autónomo forman parte de ellos: 

• Remodelado eléctrico: explica porqué la FA paroxística con el tiempo se 

transforma en persistente y la frase ¨A produce FA¨ (en inglés atrial fibrillation 

begets atrial fibrillation). Las frecuencias cardíacas altas inducen cambios 

electrofisiológicos transitorios en el miocardio auricular con acortamiento 

significativo del periodo refractario. Además, el efecto no es uniforme en toda la 

aurícula, lo que produce heterogeneidad favoreciendo nuevos episodios de FA tras 

una cardioversión. Entre una semana y un mes tras la cardioversión el remodela do 

eléctrico y, por tanto, el periodo refractario auricular vuelve a la normalidad, Este 

proceso está ligado a los niveles de calcio intracelular con disminución del 

remodelado eléctrico bajo tratamiento con verapamilo o diltiazem y aumento en 

caso de hipercalcemia o tratamiento con digoxina. 
(51,52) 

• Remodelado auricular anatómico y fibrosis: además de la reducción del periodo 

refractario y del aumento de heterogeneidad eléctrica, la presencia de FA induce 

cambios a nivel celular con fibrosis, hipertrofia, necrosis, apoptosis celular y 

finalmente, dilatación auricular Estas transformaciones constituyen el sustrato 

anatómico ideal para la existencia de los circuitos de microreentrada responsables 

del mantenimiento en tiempo de la arritmia. Aunque está descrita la FA par 

macroreentrada, en la mayoría de los casos la persistencia de la arritmia parece 

estar relacionada con circuitos de microreentrada. 
(53)

 En el remodelado anatómico 

parecen jugar un papel relevante los receptores de angiotensina II. Hay estudios 
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que sugieren que el tratamiento con inhibidores de la enzima de conversión 

(trandolapril, enalapril) podría reducir la incidencia de FA postinfarto de 

miocardio o en el contexto de una disfunción ventricular izquierda. 
(54-55) 

• Sistema nervioso autónomo: se considera que la hipertonía vagal es responsable de 

episodios de FA en corazones sin enfermedad estructura y de predominio 

nocturno. Al contrario, la sobreestimulación simpática podría estar implicada en la 

aparición de los episodios de FA con el esfuerzo. Hay estudios que demuestran 

que la estimulación vagal produce acortamiento no uniforme del periodo 

refractario auricular (lo que predispone a reentrada), así como la aparición de 

triggers focales. 
(56-57) 

 

Respuesta ventricular 

En FA, el nodo auriculoventricular (NAV) regula el número de impulsos que se va a 

transmitir a los ventrículos. La respuesta ventricular es completamente irregular y puede 

ser alta o baja según la capacidad del NAV de conducir los impulsos El NAV está 

formado por fibras con características electrofisiológicas completamente diferentes del 

miocardio auricular, con una velocidad de conducción más reducida, periodo refractario 

más prolongado y que se adapta poco a las variaciones de la frecuencia cardiaca. Aparte 

de las influencias del sistema vegetativo, el NAV es el sitio de acción de la mayoría de 

los fármacos que se utilizan para controlar la respuesta ventricular en FA 

(betabloqueantes, bloqueantes de calcio, digoxina). En ausencia de fármacos, la 

respuesta ventricular en FA suele ser entre 90 y 170 lpm. Frecuencias inferiores a 60 

lpm de manera espontánea sugieren enfermedad degenerativa nodal, mientras que 

respuestas ventriculares > 170 lpm sugieren tirotoxicosis, descarga catecolaminergica, 

parasimpatolíticos o presencia de una vía accesoria. 
(58) 

 

Consecuencia hemodinámica de la FA 

La presencia de FA produce una disminución del rendimiento ventricular izquierdo 

que se debe a un conjunto de factores. La respuesta ventricular rápida e irregular es 

responsable de una leve disminución de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

(FFVI) que vuelve a su valor inicial tras la cardioversión. A ello con tribuyen otros dos 
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factores que disminuyen la precarga del VI como el acortamiento de la diástole 

secundario a taquicardia y la ausencia de la contracción auricular 
(58)

. 

 Estas alteraciones tienen mayores consecuencias en individuos con corazones poco 

distensibles, rígidos (la mayoría de los pacientes con insuficiencia cardiaca o 

miocardiopatía hipertrófica) o en la estenosis mitral, donde la sístole auricular es 

imprescindible para un llenado ventricular adecuado. En estos casos la entrada en FA 

puede desencadenar un cuadro de insuficiencia cardiaca aguda franca. La FA es 

también responsable de una activación neurohormonal dependiente de angiotensina 2 y 

péptidos natriuréticos que puede empeorar más aún sus efectos hemodinámicos. 
(59)

 

 La respuesta ventricular rápida (120-130 pm), mantenida en el tiempo, puede 

producir taquicardiomiopatía, que se define como una disminución de la función 

sistólica del VI inducida por la presencia de la arritmia y sin otra causa evidente. La 

disfunción ventricular mejora con la cardioversión o el control adecuado de la respuesta 

ventricular. En ocasiones puede ser necesario realizar ablación de NAV e implante de 

marcapasos permanente para mejorar la función ventricular. 
(58-59) 

 Hay estudios que describen la existencia de regurgitación mitral significativa 

secundaria a dilatación del anillo mitral en pacientes con FA recurrente con dilatación 

auricular y función sistólica ventricular normal. La cardioversión junto con técnicas de 

ablación que ayudan a mantener el ritmo sinusal podrían disminuir la gravedad de la 

insuficiencia mitral en estos pacientes. 
(60) 

 

Mecanismos responsables de la trombogénesis en la FA 

Las complicaciones tromboembólicas (y especialmente las embolias cerebrales) son 

responsables en gran medida de la mortalidad y morbilidad que produce esta arritmia. 

La triada de Virchow, válida igualmente para los eventos trombóticos en la FA, incluye 

la estasis, la alteración de la pared vascular y la hipercoagulabilidad. 
(61) 

 La fuente más común de trombos en la FA no valvular es la orejuela izquierda (OI), 

en el 90% de los casos. Las velocidades de flujo disminuidas (< a 20 cm/s), así como la 

presencia de autocontraste en la ecocardiografía transesofágica (ETE) son factores de 

riesgo para sufrir un evento embolico.  La ausencia de contracción auricular produce 

dilatación progresiva a nivel de la Ol y la aurícula izquierda (Al) y estasis a este nivel. 
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Si el paciente tiene también disfunción ventricular izquierda o un aneurisma ventricular, 

estos cambios son más marcados y aumentan aún más el riesgo de embolia. Tras una 

cardioversión (sea eléctrica o farmacológica), la contracción auricular tarda en 

recuperarse un intervalo variable de tiempo, entre 2 y 4 semanas, según la duración de 

la FA. Este fenómeno se denomina aturdimiento y es responsable de la formación de 

material trombótico y de su embolización, que puede ocurrir en el intervalo posterior a 

una cardioversión. Se recomienda mantener el tratamiento anticoagulante durante al 

menos 1 mes tras una cardioversión exitosa para evitar estos eventos. 
(17, 61 – 63) 

 La presencia de valvulopatía mitral y, especialmente, de estenosis mitral aumenta 

de forma muy significativa el riesgo de complicaciones embólicas. El mecanismo 

probablemente implica una alteración profunda del endocardio por dilatación auricular 

grave, denudación endocárdica y transformación edematosa/fibrosa de la matriz 

extracelular endotelial. 
(64) 

 En cuanto a las anomalías de la coagulabilidad sanguínea, hay múltiples trabajos 

que sugieren que en la FA hay aumento de los factores de coagulación, activación 

plaquetaria, inflamación y alteración de factores de crecimiento. 
(65) 

 

Diagnósticos 

Los criterios diagnósticos electrocardiográficos ya se expusieron con anterioridad. 

Si un individuo presenta sensación de palpitaciones o de pulso irregular está indicado 

realizar un ECG que pueda objetivar la presencia de FA. La aparición de disnea de 

causa inexplicada, sincopes de repetición o ictus embólico deberían motivar también la 

realización de un ECG. 
(66) 

 En ocasiones a pesar de la sospecha clínica de FA, hay dificultades para objetivarla. 

En estos casos se recomienda realizar ECG de repetición, holter de 24 horas o 7 días o 

emplear registradores de eventos. Estos dispositivos de monitorización ECG 

ambulatoria permiten la transmisión de datos a través del teléfono o internet cuando el 

paciente detecta la aparición de un evento (palpitaciones, mareo) o si el software del 

dispositivo detecta un cambio de ritmo. Se estima que con estos métodos se consigue 

diagnosticar FA en hasta un 70% de los pacientes y que tienen un valor predictivo 

negativo del 30-50% de ausencia de FA. 
(66) 
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En los portadores de dispositivos bicamerales (marcapasos o desfibriladores) o de 

holter insertable el diagnostico de FA es más fácil. Se suele emplear un punto de corte 

de duración a 5 min para aumentar la especificidad del diagnóstico. Aunque 

inicialmente se consideraba que solamente los episodios prolongados, de más de 5,5 

horas se asociaban a riesgo de ictus, estudios recientes identifican riesgo de embolia con 

episodios subclínicos de FA de duración superior a 6 minutos. 
(66, 67) 

 

Tratamiento 

Las recomendaciones de tratamiento están basadas en las Guías de manejo clínico 

elaboradas por la Sociedad Europea de Cardiología. Tras la aparición en el mercado de 

nuevos fármacos, especialmente en la categoría de los anticoagulantes, se ha publicado 

una actualización de estas recomendaciones. Para cada una de sus recomendaciones las 

guías indican una fuerte indicacion (clase I, II o III), así como solidez de la evidencia 

científica que la sostiene (nivel de evidencia A, B o C). 
(17, 18)

  

El tratamiento en FA está dirigido a prevenir complicaciones (especialmente 

complicaciones embólicas, pero también las asociadas a taquicardiomiopatía y al 

control de los síntomas (prevenir ictus, nuevos episodios o control de la respuesta 

ventricular) y puede incluir, además de fármacos, técnicas especiales como la ablación 

de venas pulmonares o la cardioversión eléctrica. 

 

Factores de riesgo para eventos embólicos 

Puesto que la población con FA es muy heterogénea, con perfiles de riesgo muy 

diferentes entre varias categorías de individuos, y los fármacos antitrombóticos no están 

exentos de riesgo, se está intentado identificar aquellos factores que predisponen a 

embolias. Las fuentes de esta información son los estudios de cohortes y los ensayos 

clínicos de anticoagulantes frente a placebo 
(17, 18)

. 

La FA asociada a prótesis o lesiones valvulares (la estenosis mitral más que otras) 

se asocia a una probabilidad muy alta de embolia y es una indicación clara de 

tratamiento con ACO, Los antecedentes de ictus isquémico, accidente isquémico 

transitorio o embolia sistémica son factores de riesgo muy potentes también. 
(68) 



20 

 

La edad empieza a aumentar el riesgo de ictus a partir de los 65 años y por encima 

de los 75 años aumenta aún más por lo que los ACO aportan beneficios claros en esta 

categoría de edad independientemente de la presencia de otros factores de riesgo. El 

sexo femenino es otro factor predisponente, aunque por sí mismo, en ausencia de otros 

factores, no obliga a ACO. 
(62-70)

  

En estudios antiguos, la HTA como factor de riesgo para tromboembolismo se 

definió como una presión arterial 165/95 mmHg o el uso de medicación hipotensora. 

No obstante, se sabe que un buen control de la PA se asocia a una menor probabilidad 

de ictus. 

Un diagnsótico previo de insuficiencia cardiaca  se consideró también predictor de 

eventos embólicos, aunque recientemente se ha demostrado que solamente la disfunción 

sistólica moderada a grave o un ingreso reciente por IC descompensada aumentan de 

forma significativa el riesgo. Otras cardiopatías como la miocardiopatía hipertrófica o la 

amiloidosis son probablemente embolígenas, aunque por su baja prevalencia no se han 

incluido en los ensayos clínicos. 
(55, 63, 68 – 71) 

Por ETE se han identificado varios predictores independientes de 

tromboembolismo: trombo en Al (un riesgo relativo [RR] de 2,5 [p=0.04), placas de 

ateroma aorticas complejas (RR 2,1.p = 0,001), contraste ecográfico espontáneo (RR 

3,7, p = 0.001) y velocidades de flujo en OI inferiores a 20 cm/s (R8 1,7, p = 0,01). 
(66-

68)
  

Otros factores de riesgo demostrados son diabetes mellitus y enfermedad arterial 

ateroesclerótica (definida como enfermedad vascular periférica, infarto de miocardio o 

placas de ateroma complejas en aorta). Aunque previamente considerado un factor de 

riesgo por sí mismo, el hipertiroidismo no parece que aumente la incidencia de 

embolias. Los pacientes con enfermedad renal avanzada son una población 

problemática puesto que tienen un alto riesgo embólico, pero también de hemorragias 

bajo ACO. Los datos disponibles son relativamente reducidos porque la mayoría de los 

ensayos aleatorizados los excluyen. 
(71 – 73) 
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Escalas de riesgos utilizadas 

La primera escala de puntuación para valorar el riesgo de ictus fue CHADS, 

(incluye insuficiencia cardiaca congestiva, HTA, edad > 75 años y diabetes, cada una 

con 1 punto, e ictus previo que recibe 2 puntos). Sin embargo, la actualización más 

reciente de las guias de práctica clínica recomienda utilizar su versión actualizada, la 

denominada CHA2DS2VASc. Su principal ventaja comparándola con la versión 

antigua es que identifica de forma fiable a los pacientes que tienen realmente riesgo 

embólico muy reducido y que no se benefician de tratamiento antitrombótico. Añade 

como factores de riesgo la edad entre 65 y 74 años, el sexo femenino y la enfermedad 

vascular. 
(17, 18, 68) 

 El reverso del tratamiento antitrombótico en FA son las complicaciones 

hemorrágicas y, entre ellas, la hemorragia intracerebral (HIC), que puede tener 

consecuencias devastadoras. La escala más validada y la que mejor predice esta 

complicación se denomina HAS- BLED. Una puntuación mayor a 3 puntos se asocia a 

riesgo hemorrágico alto y marca la necesidad de un seguimiento estrecho del 

tratamiento y la corrección de los factores predisponentes (control de la HTA, evitar el 

consumo de antiinflamatorios y alcohol, corregir las funciones hepática y renal si es 

posible). En las guías de práctica clínica se hace especial hincapié en que un riesgo 

hemorrágico alto no contraindica ACO en pacientes con indicación clara para ello, 

puesto que incluso en esta categoría de pacientes se siguen obteniendo beneficios 

significativos. 
(70 – 76) 

 

Anticoagulación con antagonistas de la vitamina K 

Los antagonistas de la vitamina K (AVK) como el acenocumarol o la warfarina 

representan el principal tratamiento antitrombótico que se utiliza para pre venir 

embolias en pacientes con FA. Los primeros estudios aleatorizados en FA compararon 

AVK frente a placebo. Se demostró una reducción del 64% del riesgo relativo de ictus 

con AVK, del 67% de ictus isquémico, así como una disminución de la mortalidad 

global del 26%. Tres de cinco estudios utilizaron como control de la terapia con AVK el 

tempo de protrombina mientras en los otros dos se utilizó la determinación de INR. Se 
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estima que la mayoría de los ictus en el grupo de AVK ocurrieron en pacientes con 

infradosificación o controles muy espaciados del tratamiento. 
(77) 

Con  base en estos estudios las guías clínicas recomiendan utilizar AVK con un 

control de ratio internaciobal normalizado (INR) entre 2 y 3 para todos los pacientes 

con puntuación CHA2DS2-VASc mayor a 2 (indicación IA), así como para los 

pacientes con CHA2DS2VASc= 1 (IIa B) que no tengan contraindicaciones. Los 

pacientes con CHA2DS2VASc=0 o los que tienen como único factor de riesgo el sexo 

femenino no precisan tratamiento antitrombótico por muy bajo riesgo de embolia 
(1-2)

. 

El tratamiento con AVK se controla con determinaciones periódicas de INR que 

idealmente se debe situar entre 2 y 3. Con un INR menor a 2 existe riesgo isquémico 

significativo, mientras que con un INR > 3 se predispone a hemorragias, Un tratamiento 

óptimo debe asegurar un INR adecuado más del 60% del tiempo. 
(17) 

 

Antiagregante plaquetarios 

El uso de ácido acetilsalicilico (AAS) para la prevención de ictus en FA fue objeto 

de múltiples ensayos. Un metanálisis que todos ellos demuestran una reducción de RR 

de sufrir un ictus del 19%, mucho más modesta que la descrita con AVK. De hecho, los 

autores explicar la reducción de eventos cardiovasculares con ASS por la presencia de 

pacientes con enfermedad vascular que probablemente coincide muchas veces con FA 

(67)
. 

La combinación de AAS y clopidogrel es más eficaz en la reducción de ictus en 

comparación con AAS solo, pero mucho menos eficaz que la warfarina (reducción de 

RR del 40% con warfarina frente a AAS más clopidogrel). La tasa de sangrados 

mayores con la combinación de antiagregantes fue equivalente a la de la warfarina y 

mayor que con AAS solo. Con base a este ensayo se recomienda utilizar AAS en 

combinación con clopidogrel (o ASS únicamente) sólo para los individuos que rechazan 

definitiva mente cualquier otro anticoagulante (IIa B). 
(76 – 77) 

 También hubo estudios aleatorizados de comparación de warfarina frente a AAS. 

En conjunto, se observó una reducción del RR de ictus de cualquier tipo del 39 % a 

favor de la warfarina. Sin embargo, la tasa de HIC se dobló con la warfarina frente al 

AAS. Esto motivó la realización de otros dos estudios aleatorizados de comparación 
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entre warfarina y AAS dedicados a mayores de edad: BAFTA (The Birmingham Atrial 

Fibrillation Treatment of the Aged) y WASPO (Warfarin versus Aspirin for Stroke 

Prevention in Octogenarians with AF). Se confirma la superioridad de la warfarina en 

prevenir ictus en esta categoría de pacientes con una tasa de sangrados mayores igual 

entre los dos brazos de tratamiento. Por este motivo, se debe considerar que el riesgo de 

sangrado mayor con AAS más clopidogrel es equivalente a los AVK especialmente en 

individuos con edad avanzada (IIa B). 
(17, 18, 78) 

 

Nuevos anticoagulantes orales 

Los nuevos anticoagulantes orales (NACO) de reciente adquisición para la práctica 

clínica inhiben de forma específica una sala factor de coagulación a diferencia de los 

AVK que inhiben la síntesis de varios factores. Dabigatrán es un inhibidor directo de la 

trombina (factor lla), mientras que rivaroxaban y apixaban bloquean la actividad del 

factor Xa. 
(79)

 

Las principales ventajas en comparación con los AVK son el efecto anticoagulante 

estable, no influido por la alimentación y otros fármacos (no precisa controles 

periódicos de INR) y la rapidez de inicio del efecto coagulante (horas frente a días con 

AVK). Como desventaja hay que mencionar que no existen test de laboratorio que 

midan de forma fiable el grado de anticoagulación con NACO. Dabigatrán aumenta el 

tiempo de trombina y rivaroxaban/apixaban alteran el tiempo de protrombina y la 

actividad antifactor Xa, Tampoco hay un antídoto específico, aunque en caso de 

sangrados mayores se recomienda administrar complejos protrombínicos para 

rivaroxabán /apixaban y factores de coagulación o hemodiálisis/hemoperfusión con 

carbón activado para dabigatrán. 
(79) 

 El uso en la práctica clínica de los NACO se apoya en varios ensayos aleatorizados 

que los compara con la warfarina en la prevención de ictus en FA no valvular, El 

estudio RE-LY emplea dabigatrán 150 mg/12 h o110 mg/12 h frente a warfarina 

ajustada para INR entre 2 y 3 %. El objetivo de eficacia incluyó la tasa de ictus y 

embolia sistémica mientras que el objetivo de seguridad fue la incidencia de sangrados 

mayores. La dosis de dabigatrán de 150 mg/12h fue más eficaz que la warfarina en 

reducir los eventos tromboembólicos sin aumentar de forma significativa el sangrado. 
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En dosis de 110 mg/12 h el dabigatrán no fue inferior a la warfarina en cuanto al 

objetivo de eficacia, pero sí fue más seguro con menos hemorragias mayores. Con las 

dos dosis de dabigatrán la incidencia de ictus hemorrágico o HIC fue menor que con 

warfarina. Además, dabigatrán a dosis de 150 mg/12 h redujo de forma significativa la 

mortalidad cardiovascular en comparación con warfarina. Como efectos adversos se 

observó una mayor tasa de molestas y sangra dos gastrointestinales, así como mayor 

tendencia a sufrir infarto de miocardio. Metanálisis posteriores lo confirman, aunque la 

tendencia es ligera y no produce aumento de mortalidad. 
(79-80) 

 El ensayo ROCKET-AF estudió el rivaroxaban en comparación con warfarina en 

pacientes con FA no valvular de alto riesgo embóico. En cuanto a eficacia, el 

rivaroxaban no fue inferior a la warfarina. En análisis posterior, el protocolo demostró 

incluso superioridad con una reducción significativa de los eventos embólicos 

(reducción del RR de 21%, p = 0,015), aunque en análisis por intención de tratar la 

diferencia no fue significativa. En cuanto a los objetivos de seguridad el tratamiento con 

rivaroxabán fue equivalente a warfarina. No obstante, la incidencia de ictus 

hemorrágico (RR 0.26, p= 0,024) y HIC (RR 0.5, p=0,02) fueron menores con 

rivaroxaban. 
(81-82) 

 Apixabán se empleó en dos ensayos aleatorizados. En el estudio AVERROES la 

comparación fue con AAS en pacientes con FA no valvular que rechazaban o tenían 

contraindicación para AVK, pero se interrumpió de forma prematura al objetivar una 

reducción del 55 % en la incidencia de ictus isquémico y embolla a favor del apixaban. 

No hubo diferencia en la tasa de sangrados mayores o HIC entre los dos brazos. El 

apixabán fue mejor tolerado que el AAS con una tasa anual de interrupción del 

tratamiento del 17,9 % frente al 20,5 % en el grupo de AAS. El estudio ARISTOTLE 

comparó apixaban con warfarina ajustada para INR 2,0 a 3,0 en 18.201 pacientes. Hubo 

una reducción de 21 % en el objetivo primario de eficacia (ictus o embolia sistémica), 

una reducción del 11 % de la mortalidad global y del 31 % en la incidencia de 

hemorragias mayores con apixabán frente a warfarina. La incidencia de ictus 

hemorrágico y HIC fue menor con apixabán. El estudio sugiere buena tolerancia del 

apixaban con menos interrupciones de tratamiento en comparación con warfarina. 
(83-84) 
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Los NACO han demostrado una eficacia equivalente a AVK con un perfil de 

seguridad favorable y una reducción significativa de HC. Las guías de práctica clínica 

los recomiendan como alternativa a AVK con indicación clase 1, nivel de evidencia A 

si CHA2 DS2-VASc mayor/igual a 2 y clase lIa, nivel de evidencia B con CHA2DS2 -

VASc = 1. Si hay dificultades en realizar o mantener un INR adecuado, se recomienda 

utilizar NACO (1B) ya que, dado el perfil de eficacia y seguridad, los NACO están 

indicados antes que los AVK en todos los pacientes candidatos a anticoagulación oral 

con una fuerza de indicación clase lla, nivel de evidencia A. La dosis reducida 

(dabigatrán 110 mg/12 h, rivaroxaban 15 mg/día, apixabán 2,5 mg/12 h) se debe utilizar 

en pacientes con alto riesgo de sangrado puntuación HAS-BLED ≥ 3), insuficiencia 

renal moderada (aclaramiento de creatinina 20-49 ml/min), edad mayor a 80 años o uso 

concomitante de verapamilo (sólo para dabigatrán) (indicación clase lla, nivel de 

evidencia B). En pacientes con insuficiencia renal grave con aclaramiento de creatinina 

< 30 ml/min están contraindicados todos los NACO (III A), Para casos con 

insuficiencia renal moderada es necesario monitorizar el valor de la creatinina sérica 2-

3 veces/año (IIa C). 
(18) 

 

Anticoagulación y cardioversión 

La cardioversión se asocia a un riesgo aumentado de sufrir un evento 

tromboembólico. La estrategia recomendada para individuos con FA de duración > 48 h 

es ACO (AVK, dabigatrán y probablemente rivaroxabán) durante 3 semanas previas a 

la cardioversión (sea eléctrica o farmacológica) y 4 semanas posteriores (IB). Después, 

la ACO debe mantenerse de forma indefinida en aquellos pacientes con factores de 

riesgo para embolia. No hay datos publicados sobre la utilización de apixaban en este 

escenario. 
(18) 

 Si la duración de la FA supera las 48 h, pero se desea acortar el intervalo hasta la 

cardioversión, se puede realizar una ETE para descartar la presencia de trombo en la OI 

o la AI, administrar heparina (heparina de bajo peso molecular ajustada al peso o 

infusión continua de heparina; y proceder con la cardioversión. Se mantiene la 

indicación de seguir después con ACO durante 4 semanas (IB). 
(17) 
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En caso de FA de duración < 48 h se puede realizar cardioversión inmediata bajo 

protección con heparina seguida de ACO sólo en aquellos pacientes con factores de 

riesgo (IB). Si es necesaria la cardioversión urgente (situación hemodinámica inestable, 

síntomas) en la FA de duración desconocida o > 48 horas, la estrategia es la misma: 

protección con heparina y posteriormente ACO (IB). 

 

Manejo inicial de la FA de recién diagnóstico 

El tratamiento inicial debe estar dirigido a controlar los síntomas y mejorar la 

situación hemodinámica en casos con FA de reciente diagnóstico. En ocasiones, es 

necesario solamente control de la respuesta ventricular que implica administrar 

betabloqueantes, bloqueantes del canal de calcio o digoxina por vía oral o intravenosa. 

Si existe inestabilidad hemodinámica, la arritmia produce fallo o isquemia cardíaca o si 

persisten síntomas a pesar de un control adecuado de la respuesta ventricular, la mejor 

opción es una cardioversión: 
(85) 

• Cardioversión eléctrica: su eficacia para la reversión a ritmo sinusal depende de 

la duración de la arritmia, el tamaño y la contractilidad de la Al, el pretratamiento 

antiarrítmico y la presencia de cardiopatía subyacente (peor si hay cardiopatía 

isquémica, enfermedad mitral o pulmonar). Precisa sedación profunda previa a 

administrar un choque eléctrico sincrónico, preferiblemente con desfibriladores 

bifásicos (menor energía necesaria) a través de electrodos colocados en posición 

anteroposterior. Se asocia a un riesgo de 1-2 % de sufrir eventos embólicos, que 

disminuye con una estrategia correcta de anticoagulación. Otros riesgos son 

quemaduras cutáneas leves, hipoventilación y parada respiratoria transitoria en 

relación con la sedación, bradicardia en personas con enfermedad de nodo 

sinusal subyacente o arritmias ventriculares con los choques no sincrónicos; si 

hay hipopotasemia o intoxicación digitálica concomitante. 
(85) 

• Cardioversión farmacológica: es una buena opción cuando persisten síntomas a 

pesar del control adecuado de la frecuencia cardíaca, pero no es necesaria una 

actuación urgente. Puede ayudar a elegir el tratamiento farmacológico posterior 

para prevenir recurrencias, pues hay varias opciones válidas. En ausencia de 

cardiopatía estructural y FA de duración < 24 horas, la flecainida y la 



27 

 

propafenona son los fármacos con mayor tasa de éxito en las primeras horas (67-

92 % y 41-91%, respectivamente). Se pueden administrar tanto por vía 

intravenosa como oral. Una vez testadas en ámbito hospitalario, se pueden 

utilizar en pacientes seleccionados para revertir episodios de FA aislados, muy 

sintomáticos, sin necesidad de acudir a urgencias. Esta estrategia se denomina 

"pill-in-the-pocket" y consiste en la autoadministración de 200-300 mg de 

flecainida o 450-600 mg de propafenona una vez que el paciente nota 

palpitaciones. La tasa de éxito puede llegar al 94 % según estudios publicados. 

Cuando existe cardiopatía estructural, la mejor opción disponible es a 

amiodarona intravenoso (IV), aunque la reversión a ritmo sinusal puede tardar 24 

h en aparecer 
(17, 85)

 El vernakalant es un nuevo fármaco de administración 

intravenosa que consigue revertir la FA en 8-14 min tras el inicio de la perfusión. 

La tasa de éxito a los 90 min es del 50%. Es eficaz en la FA de duración < 7 días 

y en la de duración < 3 días si es en el postoperatorio de cirugía cardíaca, Las 

contraindicaciones principales son la hipotensión arterial < 100 mmHg, la 

estenosis aortica grave, el síndrome coronario agudo y la insuficiencia cardíaca 

en clase funcional III-IV de la NYHA. Se puede utilizar con cautela en la 

cardiopatía isquémica estable o IC clase I o II de la NYHA. 
(18) 

La ibutilida 

intravenosa consigue revertir un 50% de los casos a los 90 min tras su 

administración. Sin embargo, puede producir taquicardia ventricular polimórfica 

que en ocasiones precisa desfibrilación. Este fármaco ha demostrado buenos 

resultados en la cardioversión del flutter auricular. 
(18) 

 

Tratamiento de mantenimiento en FA: control de la respuesta ventricular 

La decisión entre control de la respuesta ventricular frente a control de ritmo 

utilizando fármacos antiarrítmicos se ha estudiado extensamente en múltiples ensayos 

aleatorizados. Ninguno de ellos ha demostrado beneficios de supervivencia, reducción 

de eventos cardiovasculares ni mejoría de la calidad de vida con control de ritmo. Un 

análisis post hoc del estudio AFFIRM sugiere que el tratamiento antiarrítmico produce 

un aumento de mortalidad del 49% que enmascara un beneficio de mortalidad del 53% 

que se hubiera obtenido en el grupo con control de ritmo. 
(86 – 89) 
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Las recomendaciones actuales favorecen control de respuesta ventricular en 

pacientes mayores, con múltiples patología y FA poco sintomática (IA), mientras que 

los pacientes muy sintomáticos deberían recibir antiarrítmicos (IB). Se recomienda 

obtener una frecuencia cardiaca de reposo inferior a 110 lpm, puesto que un control más 

estricto se asocia a peores resultados con aumento de número de visitas a urgencias, 

según se demostró en el estudio RACE II. Las opciones de tratamiento incluyen 

betabloqueantes (de elección cuando se asocia IC, cardiopatía isquémica, HTA), 

digoxina (de elección en IC) o bloqueantes de canal de calcio (recomendados en 

enfermedad obstructiva pulmonar, HTA). En ocasiones es necesario combinar fármacos 

o asociar amiodarona, que es muy efectiva en el control de respuesta ventricular. La 

idoneidad del tratamiento se puede valorar utilizando registros de Holter de 24 h para 

descartar bradicardia o pausas, y/o ergometría para controlar la respuesta ventricular 

con el esfuerzo. 
(17, 90) 

 En una minoría de pacientes es imposible un control adecuado de la respuesta 

ventricular hasta con combinación de fármacos. Tras agotar todas las opciones 

terapéuticas (incluida la ablación de la FA), se puede plantear la ablación con 

radiofrecuencia del nodo auriculoventricular e implante de marcapasos (lIa B). Los 

pacientes con disfunción ventricular deberían recibir estimulación biventricular con o 

sin función de desfibrilador asociada (Ilb C). 
(90) 

 

Control del ritmo 

Aunque hay múltiples opciones de tratamiento antiarrítmico, no existe un fármaco 

ideal que sea capaz de suprimir las recurrencias de FA sin producir efectos adversos. 

Los efectos secundarios y, entre ellos, la aparición de proarritmias limitan en muchas 

ocasiones su uso. Cuando un fármaco antiarrítmico es mal tolerado o no es eficiente, se 

recomienda utilizar otro puesto que la respuesta es imprevisible. Ninguno de ellos va a 

suprimir las recurrencias de FA por completo, aunque pueden reducir de forma 

significativa el intervalo hasta el próximo episodio.
 (90) 
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La flecainida y la propafenona son fármacos inhibidores de los canales de sodio y se 

pueden administrar cuando se ha descartado la presencia de cardiopatía estructural 

(hipertrofia significativa, cardiopatía isquémica, disminución de FEVI). Tampoco se 

deben administrar cuando existen alteraciones de la conducción Intraventricular tipo 

bloqueo de rama izquierda. Al inicio de tratamiento es necesario vigilar la duración del 

complejo QRS y si esta sube > 25%, es necesario bajar la dosis o interrumpir el 

tratamiento por riesgo de proarritmia (taquicardia ventricular). Con la flecainida, y 

menos con la propafenona que tiene un débil efecto betabloqueante, existe la 

posibilidad de transformar la FA en un flutter auricular que se puede transmitir a los 

ventrículos 1:1 y aumentar mucho la frecuencia cardíaca; por este motivo se 

recomienda utilizar con flecainida dosis bajas de betabloqueantes.
 (90) 

 La amiodarona tiene un efecto bloqueante de los canales de potasio y sodio, y un 

efecto betabloqueante, siendo su eficacia superior a cualquier otro antiarrítmico. 

Además, es el único fármaco que se puede utilizar en casos con insuficiencia cardiaca o 

cardiopatía estructural significativa. La aparición de proarritmia (torsade de pointes) es 

relativamente reducida, aunque no ausente y precisa vigilancia de intervalo QT en ECG. 

La principal limitación de la amiodarona son los efectos secundarios extracardíacos 

como las alteraciones tiroideas, cutáneas o pulmonares que no permiten periodos largos 

de tratamiento especialmente en individuos sanos. 

 El sotalol tiene un efecto principalmente bloqueante de los canales de potasio y 

betabloqueante. En el subgrupo de pacientes con cardiopatía isquémica parece igual de 

eficaz que la amiodarona. Prolonga el intervalo QT y puede producir torsade de pointes, 

especialmente cuando hay bradicardia, hipopotasemia o hipertrofia ventricular 

coincidente. 
(91) 

 Los fármacos betabloqueantes pueden prevenir recurrencias de FA especialmente 

en caso de arritmia inducida por descarga simpática como en el hipertiroidismo o en la 

FA inducida por esfuerzo físico. Su eficacia es reducida, pero parte de su efecto 

favorable se debe al control de respuesta ventricular con el ejercicio. 
(91) 

 La dronedarona es un compuesto parecido a la amiodarona, aunque sin la molécula 

de yodo responsable de su toxicidad extracardiaca. Tiene efecto bloqueante de los 

canales de sodio, potasio, calcio y actividad antiadrenérgica. El ensayo ATHENA 
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(dronedarona 400 mg/12 n frente a placebo en individuos con FA paroxística o 

persistente) demuestra una disminución significativa de la tasa de eventos 

cardiovasculares, número de ingresos por enfermedad cardíaca e incluso de mortalidad 

global. Sin embargo, el estudio PALLAS, que utiliza el mismo fármaco pero en 

pacientes con FA permanente y factores de riesgo cardiovascular, se interrumpió de 

forma prematura por un exceso de mortalidad cardiovascular en el grupo de 

dronedarona. Las guías de práctica clínica recomiendan la dronedarona en pacientes con 

FA paroxística donde la estrategia es mantener el ritmo sinusal (IA) y su uso 

desaconsejado en FA crónica (III B), Los pacientes que caen en FA bajo trata miento 

con dronedarona deben someterse a cardioversión antes de continuar con el fármaco. 

Está contraindicada en disfunción ventricular izquierda o cuando existe insuficiencia 

cardíaca clase III o IV de la NYHA. Sin embargo, no hay limitaciones de uso en caso 

de hipertrofia ventricular izquierda. El riesgo de proarritmia con dronedarona parece 

reducido, aunque se debe evitar la asociación con digoxina por aumentar el riesgo de 

muerte súbita según el estudio PALLAS. La principal toxicidad extracardíaca es 

hepática y obliga a controles seriados de su función. Inhibe la actividad de la 

glicoproteína P y puede aumentar la concentración plasmática de dabigatrán por lo que 

esta asociación no está recomendada. 
(18, 92 – 93) 

 

Ablación de venas pulmonares 

El papel de las venas pulmonares es esencial en el inicio y mantenimiento de la FA. 

La ablación con catéter tiene como objetivo el aislamiento eléctrico de las venas 

pulmonares y, en casos de FA persistente, la realización de más líneas de ablación a 

nivel de la Al o la ablación de potenciales fraccionados para disminuir la posibilidad de 

reentrada y de mantenimiento de la FA. En ocasiones, puede ser necesario más de un 

procedimiento de ablación para conseguir controlar a arritmia. Las principales 

complicaciones son el ictus (0.6 %), el taponamiento cardiaco (1,3 %), las 

complicaciones vasculares periféricas (1,3 %), la estenosis de venas pulmonares, la 

fistula auriculoesofágica y la lesión del frénico. Sin embargo, la experiencia acumulada 

en los laboratorios de electrofisiología y las mejoras técnicas (crioablación, técnicas con 
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ultrasonido o láser) hacen que se obtengan cada vez mejores resultados con menos 

complicaciones. 
(94) 

 La mayoría de los estudios demuestran mucha mayor eficacia con ablación frente a 

antiarrítmicos en la FA paroxística. Es necesaria una selección correcta de los 

candidatos para ablación teniendo en cuenta los síntomas, la carga de arritmia, el 

tamaño y la contractilidad de la Al, la enfermedad cardiovascular subyacente y la 

preferencia del paciente. Es una alternativa eficaz en la FA paroxística cuando con al 

menos un fármaco antiarrítmico no se consigue controlar las recurrencias (IA). 
(18, 95 – 97) 

 Un estudio reciente (MANTRA-PAF) compara técnicas de ablación como primera 

alternativa terapéutica frente a antiarrítmicos demostrando menos recurrencia de FA a 

los 2 años con mejora en la calidad de vida. Por tanto, la ablación de la FA se puede 

ofrecer como alternativa al tratamiento antiarrítmico en pacientes con episodios 

sintomáticos que no desean tornar fármacos (IIa B). 
(18, 98) 

 Hay menos datos disponibles sobre la FA persistente o crónica, aunque la ablación 

siempre se puede intentar cuando el tratamiento farmacológico no controla los 

síntomas, la cardiopatía estructural subyacente es leve y el paciente está dispuesto a 

aceptar los riesgos de la intervención (clase de indicación lIa B y lIb C). 
(17)

  

En la FA asociada a insuficiencia cardiaca con FEVI disminuida la ablación puede 

ser una solución, puesto que la única alternativa viable de tratamiento es la amiodarona. 

No obstante, la tasa de éxito del procedimiento puede verse disminuida, así como la 

necesidad de repetirlo. Los pacientes que reciben ACO con AVK deben mantener el 

tratamiento durante el procedimiento manteniendo un INR en torno a 2 (lIa B), ya que 

el uso de heparina como puente aumenta significativamente la incidencia de sangrado. 

(18) 

 

Taquiarritmias supraventricular (TSV) 

Las TSV son aquéllas que dependen exclusivamente para su mantenimiento de 

estructuras situadas por encima de la bifurcación del haz de His, lo que incluye al tejido 

auricular, al nodo auriculoventricular (AV) o al propio haz de His. En este grupo se 

incluye, además, a las taquicardias mediadas por vía accesoria. Su rasgo 

electrocardiográfico más importante, salvo algunas excepciones que se comentarán más 
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adelante, es que se trata de taquicardias de QRS estrecho (duración del QRS menor a 

120 ms), puesto que la despolarización ventricular se produce a través del sistema 

normal de conducción. Tienen un curso benigno, muy rara vez son letales y en muchas 

ocasiones no se acompañan de cardiopatía estructural significativa. Dentro de las TSV 

se incluye la taquicardia sinusal (fisiológica e inapropiada), los flutter o taquicardias 

auriculares macro-reentrantes, la fibrilación auricular y las denominadas taquicardias 

supraventriculares paroxísticas (TSVP). 
(17) 

 

Taquicardias  supraventriculares  paroxística 

Bajo esta denominación se incluyen tres subtipos de TSV que tienen una 

presentación clínica y electrocardiográfica similar: 

• Taquicardia intranodal. 

• Taquicardias mediadas por vía accesoria. 

• Taquicardia auricular focal. 

Además, el tratamiento del episodio agudo es idéntico cualquiera que sea el 

diagnóstico electrocardiográfico.  Se trata de taquicardias que cursan en forma de 

paroxismos o crisis, a menudo autolimitadas, con inicio y fin brusco, que 

electrocardiográficamente se manifiestan como taquicardias regulares de QRS estrecho. 

Suelen observarse en sujetos sin cardiopatía estructural significativa (con la excepción 

de algunas taquicardias auriculares). 
(97-98) 

 

Taquicardia auricular focal 

Se trata de taquicardias supraventriculares cuyo sustrato o circuito se encuentra en el 

miocardio auricular. En general, se distinguen dos tipos de taquicardia auricular (TA) 

según su mecanismo: la taquicardia auricular focal (TAF) y la taquicardia auricular 

macro-reentrante (TAMR), también llamada flutter auricular. Al margen de esta 

definición electrofisiológica, ambos tipos de taquicardia también se diferencian en su 

expresión electrocardiográfica. La taquicardia auricular macro-reentrante o flutter se 

tratará en otro apartado de este capítulo, ya que no se incluye entre las denominadas 

taquicardias supraventriculares paroxísticas. 
(97) 
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La TAF se denomina así porque se origina en una región circunscrita o de pequeño 

tamaño (foco) del miocardio auricular, a partir de la cual se produce la despolarización 

del resto del tejido auricular de forma centrifuga. El foco de origen puede estar situado 

en cualquier punto de la AD, la Al o en la desembocadura de las distintas venas (venas 

pulmonares, cavas o seno coronario). El patrón electrocardiográfico más frecuente se 

caracteriza por la presencia de ondas P, de morfología diferente a la sinusal, separadas 

por línea isoeléctrica y con frecuencias auriculares entre 150-200 lpm. Su presentación 

suele ser paroxística, con rachas cortas que terminan de manera espontánea (aunque 

existen también formas persistentes e incesantes). Es característico de algunos tipos de 

TAF, los fenómenos de calentamiento (aumento progresivo de la frecuencia de descarga 

del foco al inicio del episodio) y enfriamiento (disminución progresiva de la frecuencia 

al final del episodio). La conducción AV suele ser 1:1, salvo en presencia de fármacos 

frenadores del nodo AV o si existe enfermedad subyacente del tejido de conducción AV 

(ancianos). La morfología de la onda P en V1 durante la taquicardia ayuda a localizar el 

origen de la misma. Cuando la onda P es positiva o isodifásica, el foco se localiza en la 

aurícula izquierda; si es negativa en V1 el foco se origina se origina en la aurícula 

derecha. 
(97) 

 

Taquicardia auriculares macroreentrantes 

 

Flutter auricular 

Se trata de arritmias debidas a una reentrada a través de una zona extensa (por 

convenio > 2 cm) localizada exclusivamente a nivel auricular. El circuito de reentrada 

suele estar delimitado por  obstáculos anatómicos (desembocaduras venosas, anillos 

valvulares) o por áreas de cicatriz (debidas a cirugías cardíacas previas, procedimientos 

de ablación extensos previos), y puede estar  localizado en cualquiera de las dos 

aurículas. 
(97, 99) 

El patrón electrocardiográfico de este tipo de arritmias se caracteriza por la ausencia 

de línea isoeléctrica entre las ondas auriculares, indicativa de la existencia de activación 

auricular en todo momento del ciclo de la taquicardia, y por una frecuencia auricular 

superior a 240-250 lpm. Se distinguen dos grandes grupos de taquicardias auriculares 



34 

 

macroreentrantes o flutter y esta clasificación tiene importantes consecuencias desde el 

punto de vista terapéutico, como se verá más adelante: 
(97) 

• Típicos o istmodependientes: en los que el istmo cavotricuspídeo es parte 

fundamental del circuito (de hecho representa la zona de conducción lenta 

dentro del circuito). 

• Atípicos o no istmodependientes: en los que el istmo cavotricuspídeo no forma 

parte del circuito de reentrada. 
(97-99) 

Se trata de una macroreentrada localizada en la auricula derecha (AD), en la que el 

frente de activación gira alrededor del anillo tricúspide. Este circuito de reentrada está 

delimitado por una serie de obstáculos anatómicos presentes en la AD que incluyen en 

propio anillo valvular tricúspide, la desembocadura de la vena cava inferior, el ostium 

del seno coronario y la crista terminalis, entre otros. Es más frecuente en varones y el 

riesgo de aparición se incrementa significativamente con la edad y con la existencia de 

dilatación auricular. La insuficiencia cardíaca y la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica son los dos principales factores predisponentes. 
(97-99)

 

A su vez se distinguen dos variantes en función del sentido de giro alrededor del 

anillo tricúspide, en una vista oblicua anterior Izquierda de la AD: 
(97-99)

 

• Forma antihoraria o común: es la forma más frecuente. El frente de activación 

gira en sentido contrario a las agujas del reloj. 

• Forma horaria: el frente de activación gira alrededor del anillo tricúspide en el 

sentido de las agujas del reloj. 

 

El patrón electrocardiográfico de la forma común o antihoraria es el más 

especifico de todos los flutter y se caracteriza por: 

• Existencia de actividad auricular continua, sin línea isoeléctrica. 

• Frecuencia auricular de 300 lpm (muy reproducible en ausencia de fármacos 

antiarrítmicos). 

• Existencia de ondas auriculares (denominadas ondas F) negativas en las 

derivaciones II, III y aVF (patrón en ¨dientes de sierra¨), positivas en VI y 

negativas en V6. 
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El patrón de conducción AV más frecuente es el 2:1, por lo que la frecuencia 

ventricular suele ser 150 lpm y regular, En presencia de fármacos antiarrítmicos (que 

enlentecen la conducción a nivel auricular o disminuyen la conducción AV a través del 

nodo AV) o de enfermedad del tejido de conducción, se puede observar frecuencias 

auriculares y/o ventriculares menores. Asimismo, el ritmo ventricular puede ser 

irregular cuando la conducción AV es variable y alterna distintos patrones de 

conducción. 
(97-99) 

En el flutter horario la polaridad de las ondas F es opuesta y son positivas en las 

derivaciones inferiores y negativas, y empastadas en V1 (morfología en W) y positivas 

en V6. Este tipo de flutter es más difícil de reconocer en el ECG y su patrón electro 

cardiográfico es menos reproducible, por lo que con frecuencia requiere un estudio 

electrofisiológico para la confirmación diagnóstica.
 (97-99) 

No es raro que la visualización de las ondas F y su morfología esté dificultada por la 

superposición con la onda T o el propio QRS, cuando las frecuencias ventriculares son 

rápidas. En estos casos, el masaje del seno carotídeo o los fármacos como la adenosina, 

al bloquear transitoriamente el nodo AV, desenmascaran la actividad auricular, lo que 

permite ver con claridad las ondas F y llegar al diagnóstico. 
(97-99) 

 

Flutter auricular atípico o no istmodependiente 

Cualquier otro tipo de macro-reentrada localizada en AD o Al se incluye dentro de 

este segundo grupo. Este tipo de arritmias son más frecuentes en pacientes con cirugía 

cardíaca previa o procedimientos previos de ablación de fibrilación auricular, en los que 

la propia cicatriz de la atriotomía o las líneas de ablación forman parte esencial en el 

circuito. 
(97-99) 

 

Tratamiento farmacológico 

El tratamiento farmacológico del flutter auricular comparte muchos aspectos con el 

de la fibrilación auricular. Tres son los pilares básicos: 
(99-100) 

• Control de la frecuencia ventricular. 

• Control del ritmo (o prevención de episodios futuros). 

• Tratamiento antitrombótico 
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Tratamiento del episodio agudo 

El manejo inicial en urgencias dependerá de la tolerancia del paciente y de la 

estabilidad hemodinámica. En caso de inestabilidad hemodinámica, el tratamiento de 

elección es la cardioversión eléctrica urgente, cualquiera que sea el tiempo de evolución 

y previa administración de heparina. En caso de una aceptable tolerancia habrá que 

valorar el tiempo de evolución, ya que es el principal determinante del riesgo de 

complicaciones tromboembólicas y de la probabilidad de recurrencias arrítmicas, para 

definir la estrategia de tratamiento: control de la frecuencia cardíaca o control del ritmo, 

así como la necesidad de anticoagulación crónica. 
(99-100) 

Los episodios de más de 48 horas o duración indeterminada se consideran de alto 

riesgo de complicaciones tromboembólicas, por lo que nunca debe realizarse una 

cardioversión electiva (eléctrica o farmacológica) sin cerciorarse de que no existen 

trombos auriculares. Para ello, puede llevarse a cabo una ecocardiografía transesofágica 

o mantener una anticoagulación óptima durante 3 semanas antes de llevar a cabo la 

cardioversión (tiempo que se considera suficiente para la resolución de un posible 

trombo). 
(99-100) 

Las indicaciones actuales de anticoagulación crónica en los pacientes con flutter son 

superponibles a las recomendadas para los pacientes con fibrilación auricular y se basan 

en la estratificación del riesgo mediante la escala CHA2DS2-VASc. En pacientes con 

aurículas muy dilatadas y/o cardiopatía estructural o flutter de larga evolución 

(especialmente en flutter atípicos) se opta generalmente por el control de frecuencia. 
(22-

23) 

En relación con la terapia farmacológica cabe mencionar que, en general, tanto los 

fármacos antiarrítmicos como los frenadores del nodo AV son menos eficaces que en la 

fibrilación auricular. Por ello, muchas veces se recurre a la cardioversión eléctrica 

electiva (más eficaz y muy segura). Aunque no disponibles en nuestro medio, es 

importante conocer que la ibutilida y dofetilida, antiarrítmicos de clase III, son los 

medicamentos más eficaces para conseguir la conversión a ritmo sinusal en el flutter 

auricular istmodependiente (tasas de éxito del 50-70 %). Su principal riesgo, aunque 

bajo, es la prolongación del intervalo QT y el desarrollo de torsade de pointes. Con los 
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antiarrítmicos de clase (procainamida, propafenona, flecainida) se debe tener en cuenta 

que, dado que pueden enlentecer la frecuencia auricular, tienen el potencial de convertir 

la conducción AV a una proporción 1:1, con el riesgo de provocar frecuencias 

ventriculares más rápidas y peor toleradas. Por ello, se recomienda su uso con junto con 

bloqueantes del nodo AV (betabloqueantes o calcioantagonistas). En cuanto al control 

de la frecuencia cardíaca, a menudo es obligado utilizar una combinación de fármacos 

frenadores para lograr un adecuado control. En tal caso, se prefiere la asociación de 

digoxina con betabloqueantes o con calcioantagonistas. 
(99-100) 

 

Tratamiento a largo plazo 

Prevención de recurrencias Los fármacos antiarrítmicos tienen una baja eficacia en 

la prevención de recurrencias 
(3)

. Por el contrario, la ablación con radiofrecuencia 

representa una opción terapéutica con una eficacia cercana al 100% y una baja 

incidencia de complicaciones en el tratamiento de los flutter típicos (istmodependientes) 

(1-2)
, por lo que se considera de elección en el tratamiento del paciente con episodios 

recurrentes. El circuito se aborda a nivel del istmo cavotricuspideo 
(1-2)

. Los 

procedimientos de ablación de flutter atípicos son más complejos y la probabilidad del 

éxito es menor, por eso en el tratamiento crónico se recurre con mayor frecuencia a los 

FAA 
(1-2)

. Es importante recordar que muchos de estos pacientes tienen o desarrollan en 

la evolución fibrilación auricular. En pacientes con mal control farmacológico, no 

candidatos a ablación o con fracaso de este tratamiento, siempre existe la posibilidad de 

ablación del nodo AV e implante de marcapasos. 
(99-100)

 

   

Dispositivos Eléctricos Cardiacos Implatable (DECI)   

La mayoría de los marcapasos, desfibriladores y dispositivos de resincronización 

cardíaca modernos proporcionan algoritmos automatizados que alertan sobre la 

aparición de episodios de alta frecuencia auricular, también llamados fibrilación 

auricular subclínica o, más apropiadamente, episodios de alta frecuencia auricular 

detectados por el dispositivo (AHRE). Los datos de grandes cohortes de pacientes 

seguidas prospectivamente han demostrado que la presencia de AHRE aumenta el 
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riesgo de accidente cerebrovascular. Solo una minoría de pacientes con AHRE 

(estimado en 13%16% durante 2,5 años) desarrollará FA.  

  

Objetivo general   

  

 Relacionar los episodios auriculares de alta frecuencia y eventos 

tromboembólicos en pacientes portadores de dispositivos electrónicos cardíacos 

implantables. 

  

Objetivos específicos  

 

1. Identificar los factores de riesgo asociados a la presencia de eventos 

tromboembólicos.  

2. Describir los hallazgos electrográficos registrados por los dispositivos. 

3. Correlacionar los episodios auriculares de alta frecuencia, riesgo y presencia 

eventos tromboembólicos.   

4. Contrastar la utilidad de los episodios auriculares de alta frecuencia contra el 

CHA2DS2VASc como predictor de eventos tromboembólicos en pacientes 

portadores de DECI. 

 

Aspectos éticos  

 

En el manejo ético de los pacientes, se cumplieran las normativas de la declaración de 

Helsinski 2000 y los pacientes llenarán un formulario de consentimiento informado, Se 

cumplirán los principios éticos:  

 

 Autonomía: se asegurará la confidencialidad de los datos obtenidos, 

garantizando el derecho del paciente a solicitar la exclusión en el estudio.  

 Beneficencia: se Informará de los resultados concernientes a la salud de los 

participantes y recomendaciones terapéuticas.  
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 No maleficencia: se informará de los hallazgos alterados durante la 

investigación a los participantes de forma discreta.  

 Justicia: se incluirá personas potencialmente beneficiables de los resultados de 

la investigación.  
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MÉTODOS  

 

Tipo de estudio:  

 

Corte  descriptivo, comparactivo y de temporalidad transversal. 

 

Población y muestra 

 

• Pacientes portadores de dispositivos electrónicos cardiacos implantables  que 

acudieron a consulta en la Unidad de Marcapasos, Departamento de cardiología, 

Hospital Militar Universitario Dr. Carlos Arvelo, Caracas, Venezuela.  

• Muestra: No probabilística de selección intencional, comprendida por pacientes 

con  dispositivos electrónicos cardiacos implantables  que acudieron a consulta en la 

Unidad de Marcapasos,  Departamento de Cardiología del Hospital Militar 

Universitario Dr. Carlos Arvelo, Caracas, Venezuela, que cumplieron con los 

criterios de inclusión y exclusión pautados para el estudio,  y que accedieron a 

realizar la investigación. 

• Se llevó a cabo división de la muestra según una serie de características:  

o Grupo A: Pacientes con la presencia de AHRE mayor a 12 horas.  

o Grupo B: Pacientes con la presencia de AHRE menor a 12 horas.  

o Grupo C: Pacientes con diagnóstico de AHRE con CHA2DS2-VASc de más 

de 3 puntos.  

o Grupo D: Pacientes con diagnóstico de AHRE con CHA2DS2-VASc de 

menor o igual a 3 puntos.  

o Grupo E: estará conformado por una selección aleatoria de historias clínicas 

de pacientes con diagnóstico electrocardiográfico de FA no portadores de 

DECI que sea equivalente al grupo de AHRE y estadísticamente 

comparable. 

• Criterios de inclusión: Portador de marcapasos permanente o desfibrilador (con o 

sin resincronización) o monitor cardíaco insertable capaz de detectar AHRE, pacientes 

mayores de 18 años. Cualquier episodio auricular de alta frecuencia con una media > 
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175 latidos/min y duración mayor a los 6 minutos se considerará AHRE. Los pacientes 

con ECV isquémicos previos debían ser confirmado por historia clínica.  

• Criterios de exclusión: Evidencia de fibrilación auricular clínica documentada por 

ECG de superficie (ECG de 12 derivaciones, telemetría, Holter). Portador de prótesis de 

válvula mecánica, trombosis venosa profunda, embolia pulmonar reciente u otra 

afección que requiera tratamiento con un anticoagulante.  

  

Procedimientos  

 

Se llevó a cabo una encuesta dirigida a pacientes que acudieron a consulta al 

Servicio de Cardiología, portadores de marcapasos, con la finalidad de evaluar y determinar 

la presencia de eventos tromboembólicos. Posteriormente se tomó de forma aleatoria una 

cantidad similar de historias de pacientes con diagnóstico de FA clinica de la consulta para 

llevar a cabo la comparación de riesgo tromboembólico.  

Se analizó el patrón electrográfico de los pacientes portadores de DECI, utilizando 

el programador correspondiente para cada marca, con el fin de  determinar la presencia de 

AHRE, y asi agruparlos en el grupo adecuado. No se hizo distinción entre FA y aleteo 

auricular con los datos del electrograma.  

A los pacientes que se le diagnóstico un alto riesgo tromboembólico o alta carga de 

AHRE fue notificado a su  médico tratante.  

 

Tratamiento estadístico   

  Se utilizó prueba de chi cuadrado para las muestras cualitativas y para las muestras 

cuantitativas la t de student y/o test exácto de Fisher en dependecia al número de individuos 

registrados en cada grupo. Se tomó como valor alfa el 0,05 como significancia estadística.  
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ASPECTOS ADMINISTRATIVOS  

 

Recursos humanos  

 Medicos residentes del postgrado de cardiología para la realización de las 

encuestas. 

 Médicos electrofisiólogos y licenciados en tecnología y técnicas 

cardiopulmonares especilizados en lectura de DECI. 

 

Recursos materiales  

 Equipo computados con programas instalados: SPSS 24®, Microsoft Office® 

 Progradores de lecturas de DECI: Medtronic®, Saint Jude®, Sorin®, 

biotronik®. 

 

Financiamiento 

 Los gastos concernientes y derivados del estudio fueron cubierto por el autor. 
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RESULTADOS 

 

Determinación de características demográficas de los pacientes en grupo general 

Durante el período de estudio se, se logró captar un total de 58 pacientes portadores 

de marcapasos. De los cuales se encontró una edad promedio general de 75,3 + 11,2 

años edad con una distribución por sexo de 29 (50%) de sexo masculino y 29 (50 %) de 

sexo femenino. Del grupo encontramos que existe un predominio significativo de 

pacientes portadores de Marcapasos Bicameral DDD con un total de 53 (91 %), 3 (5%) 

pacientes con DAI-Resincro DDD y 2 (4 %) CRT-DDD respectivamente (Ver grafico 

Nro 1 y 2). 

 

Comorbilidades y hallazgos clínicos de los pacientes 

De los hallazgos clínicos y comorbilidades de los pacientes se econtró; entre los 

hallazgos clínicos palpitaciones, disnea, angina, fatiga, síncope, diaforesis, sobrepeso, 

obesidad y alcoholismo; como preguntas regulares que se hacen a los pacientes durante 

su evaluación clínica, se evidenció que 22 (37,9 %); 20 (34,5 %); 2 (3,4 %); 16 (27,6 

%); 1 (1,7 %); 16 (27,6 %); 0; 19 (32,8 %); 3 (5,2 %) y 5 (8,6 %) respectivamente. En 

cuanto a las comorbilidades de los pacientes se evidenciaron  HTA, insuficiencia 

cardiaca, diabetes mellitus tipo 2,  infartos agudos al miocardio, eventos cerebro-

vasculares, enfermedad arterial periférica, enfermedad coronaria distribuidos 

respectivamente como 53 (86,8 %);  2 (5,3 %); 12 (31,6 %); 9 (23,7 %); 2 (5,3 %); 6 

(15,8 %) y 9 (23,7 %). En cuanto a los antecedentes quirúrgicos de los pacientes, 1 (2,6 

%) presentó cirugía cardiovascular (Ver tabla Nro 1, grafico Nro 3 y 4). 

 

División de pacientes según los grupos de estudio 

De los pacientes que presentaron AHRE en el registro electrográfico de los DECI, el 

estudio arrojó que 22 (38 %) de los pacientes poseen registro compatibles con AHRE 

dado por la presencia de frecuencias superiores a los 175 lpm y por una duración mayor 

a los 6 minutos. Continuando el análisis del registro electrográfico, se evidenció que el 

promedio de tiempo registrado con estos epidosios es de 5 horas con 15 minutos 

aproximadamente, considerando que los pacientes que poseen carga más alta son 
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aquellos que poseen más de 12 horas continuos de registro, de los 22 paciente que 

presentaron AHRE, 9 (41 %) de ellos presentaron esta carga quienes conforman al 

grupo A; los 13 restantes (59 %) poseen carga menor a 12 horas que corresponden al 

grupo B. Posterior a esto se decide dividir de los 22 pacientes con AHRE según su 

puntuación de CHA2DS2-VASc como mayor de 3 puntos dado por 15 pacientes (68,2 

%) y menor o igual a 3 puntos 7 pacientes (31,8 %). En cuanto al grupo de FA clínica 

correspondiente al grupo E, se registró un total de 16 pacientes como punto de 

comparación, los cuales no presentan una diferencia estadísticamente significativa entre 

los otros grupos de estudio (Ver tabla Nro 2 y gráfico Nro 5). 

En cuanto a la distribución de eventos de trombosis dado principalmente por la 

presencia de EVC previos, se encontró que el grupo A es de 4 (44,4 %); 3 en grupo B 

(23 %); 5 en grupo C (33,3 %); 2 (28,6 %) del grupo D y 5 (31,3 %) en el grupo FA. 

Posterior a esto se procedió a comparar desde el punto de vista estadístico mediante t de 

student si existían diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de 

estudio, determinando que entre grupo A y los sucesivos no se envidenció  una 

diferencia estadísticamente significativa. (Ver tabla Nro 2 y gráfico Nro 5). 

Una vez demostrado la comparabilidad entre los grupos, se procede a comparar los 

eventos de trombosis entre grupo A y los subsecuentes B al grupo E mediante Xi
2
 se 

descubrió  que ninguno representa una diferencia estadísticamente significativa 

desmotrando que en cuanto a la demostración electrográfica del grupo A es 

comparativo a pacientes con diagnóstico de FA clínica demostrado 

electrocardiográficamente. Igualmente  es importante denotar que a pesar que no existe 

una diferencia estadísticamente significativa, el grupo A presento un 44,4 % del grupo 

con riesgo de trombosis (Ver tabla Nro 2 y gráfico Nro 5). 
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DISCUSIÓN 

 

Se encontraron dentro de las características clínicas y demográficas de los pacientes, 

no existe diferencia estadísticamente significativa entre los grupos evaluados. La edad 

promedio de la 6ta a 8va década de la vida, sin un predominio en cuanto al sexo, pero si 

hubo un predominio muy significativo de pacientes portadores de marcapasos bicameral 

en comparación con DAI y CRT-DDD en un menor porcentaje; estos datos se 

corroboran con los resultados arrojados por Healey et al, donde la edad media fue de 77 

años con un predominio de marcapasos DDD de 95 % y DAI en un 5 %. 
(10)

 

Según las comorbilidades de los pacientes, la presencia de HTA es la más relevante, 

seguido por enfermedad coronaria e infartos previos y diabetes mellitus tipo 2 presentes 

en el 34,5 % de la muestra estudiada. Estos resultados son esperables y concuerdan con 

la literatura que predice la presencia de HTA como una de las comorbilidades de mayor 

impacto en el desarrollo de FA. Asi lo resalta Healey et al, que estudió la asociación de 

FA subclinica y ET en 2.451 pacientes portadores de DECI pero con la condición de 

que todos debían padecer de HTA. Por otra parte, De Cicco et al, resaltan que va en 

aumento la detención de FA sublinica en los pacientes portadores de DECI y que esta 

tendencia en esta población es por la presencia de multiples cormobilidades que 

predisponen a FA. 
(10–13)

 

En cuanto a las características clínicas de los pacientes, se evidenció que las 

palpitaciones, disnea, fatiga y mareos son los más comúnmente registradas, siendo 

valores que se correlacionan con la literatura y representan los síntomas de mayor 

relevancia en trastornos del ritmo cardiaco. Es importante mencionar que los pacientes 

se encontraban “controlados” expuesto por la ausencia de signos de “gravedad” como el 

sincope, dolor torácico y diaforesis.  

Este estudio reportó que el 38 % de los pacientes portadores de marcapasos presentó 

criterios diagnósticos para AHRE, siendo mayor a los descritos en los estudios citados. 

Igualmente se econtró una mayor relación de pacientes con carga más alta, siendo 

distribuidos en el presente estudio como mayor o menor de 12 horas de registro 

compatible con AHRE. Finalmente se demostró que existe una importante relación 

entre los pacientes con carga más alta y altos valores de CHA2DS2-VASc, valor que 
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puede corroborarse con valores promedios similares entre el grupo A y C. Resultados 

que se pueden correlacionar con los hallazgos encontrados por Henley et al, donde 

evidenciaron una estrecha relación entre la carga de FA y riesgo de ET. Al igual que los 

resultados arrojados por Boriani et al, quienes concluyeron que la carga de FA 

detectada por DECI se asocia con mayor riesgo de ECV isquémico en una población 

relativamente no seleccionada en pacientes con DECI. Glotzer et al, en el estudio 

TRENDS corrobora que a mayor carga de AHRE hay asociación con presentar ET. 
(9-10-

11)
 

Finalmente y como objetivo principal del estudio, fue determinar la relación entre 

episodios auriculares de alta frecuencia y eventos tromboembólicos en pacientes 

portadores de DECI, en este caso la presencia de ECV isquémico  previos. Se procedió 

a contrastar entre mútiples subgrupos de la muestra representado por pacientes con 

AHRE con carga mayor o menor a 12 horas, con CHA2DS2-VASc mayor y menor al 

criterio de anticoagulación y con un grupo control de pacientes con FA clínica  

representados por historias clínicas de la consulta comprendida en la misma 

temporalidad del estudio que no fuesen portadores de marcapasos. Aunque no hubo una 

signifiancia estadística, la investigación sostiene que el comportamiento y riesgo de los 

pacientes portadores de marcapasos con presencia de AHRE es similar a la del control 

con FA, siendo de considerar un método factible para diagnosticar los mismos.  

Los hallazgos previos se corroboran con los últimos estudios internacionales, sin 

embargo se debe hacer mención que la frecuencia de ET fue similar en todos los grupos 

de estudio. Con un predominio porcentual en la relación de pacientes en el grupo A, 

recordando que esta representado por pacientes portadores de marcapasos con AHRE y 

carga más alta.  
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CONCLUSIONES 

 

1. No hubo una diferencia estadísticamente significativa en relación al riesgo de 

trombosis entre los grupos A-D y especialmente el control. 

2. Los pacientes del Grupo A, caracterizado por presencia de marcapasos con y 

carga de AHRE mayor a 12 horas fueron los de mayor riesgo de eventos 

trombóticos representado por un 44,4 %. 

3. La capacidad predictiva de los registros electrográficos son comparables a la 

proporción de riesgo en pacientes con FA del servicio. 

4. La edad promedio en nuestro estudio fue de  70 años. 

5. La hipertensión arterial fue la comorbilidad más frecuente en el grupo de 

estudio, seguido de cardiopatía isquémica y diabetes mellitus. 

6. Los síntomas más comúnmente representado en nuestro grupo de estudio fueron 

compatibles con trastorno del ritmo como palpitaciones, disnea y fatiga. 

7. Aunque no hubo una significancia estadística, los resultados corroboran la 

importancia de considerar la indicación de anticoagulantes en base el 

CHA2DS2-VASc del paciente ante la presencia de AHRE. 
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RECOMENDACIONES 

 

1. Llevar y extender el estudio de forma multicéntrica para validar los resultados 

obtenidos. 

2. Considerar la importancia de los hallazgos electrográficos compactible con 

AHRE como una noción diagnóstica para la toma de decisiones terapéuticas de 

anticoagulación en aquellos pacientes con alto riesgo tromboembólico.  

3. Llevar a cabo seguimiento de los pacientes estudiados para establecer riesgo 

relativo y tiempo de supervivencia.  
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ANEXOS  

 Nro 1. Instrumento de Recolección de Datos  

 Datos personales  

Nombre:      Edad:  

Sexo:  Tel:    Fecha:  

DECI:   

  

Marca:   Fecha de  colocación:  

Tipo de AHRE:  

  

Numero de episodios:  AHRE de mayor duración:  

   

Antecedentes  

personales              

Especificar   Síntomas    Especificar   

Hipertensión arterial:    Palpitaciones     

Insuficiencia cardiaca:    Disnea    

Diabetes mellitus:    Dolor torácico    

Infarto previos:    Fatiga     

ACV    Sincope     

Enfermedad arterial 

periférica   

  Mareos    

   Diaforesis     

Examen Físico  

PA:  FC:  FR:  Peso:        Talla:      IMC: 

Factores Asociados  

Factores  

    

Especificar   Factores    Especificar   

Obesidad     Cirugía cardiaca    

Alcoholismo     Enfermedad coronaria     

Enfermedad 

pulmonar   
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Nro 2. Consentimiento Informado 

 

UNIVERSIDAD CENTRAL DE VENEZUELA 

FACULTAD DE MEDICINA 

COORDINACIÓN DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

PROGRAMA DE ESPECIALIZACIÓN EN CARDIOLOGIA 

HOSPITAL MILITAR DR. CARLOS ARVELO 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Ccs, Fecha día/mes/año 

 

Por medio del presente extiendo la invitación de formar parte del estudio Episodios Auriculares 

De Alta Frecuencia Y Riesgo Tromboembólico En Pacientes Portadores De Dispositivos 

Electrónicos Cardiacos Implantables; estudio realizado por el doctor Rubelin Antonio 

Mosquea Capellan, P: RD-5434399. Dicho estudio tiene por finalidad complementar el 

conocimiento científico y casuística del servicio de Cardiología con el objetivo de mejorar la 

calidad de atención que se ofrece al paciente. Es de hacer de su conocimiento que todos los 

datos solicitados en el instrumento de recolección de datos que se le hará entrega serán usado 

netamente para la investigación asegurando mantener el anonimato de su participación en el 

mismo y que se han tomado en cuenta las normas de bioseguridad, asegurando su salud y 

bienestar durante la participación del presente estudio.  

 

Yo, ___________________________________; portador de la CI: 

_______________________, he sido informado de forma escrita y verbal del motivo y 

contenido del estudio de investigación titulado Episodios Auriculares De Alta Frecuencia Y 

Riesgo Tromboembólico En Pacientes Portadores De Dispositivos Electrónicos Cardiacos 

Implantables, accediendo en la participación del mismo como parte de la muestra de estudio, 

apoyando al grupo investigador, salvando mi derecho de ser retirado del mismo en cualquier 

momento que desee. 

Firma Paciente: 

 

 

Firma 

Representante: 

Huella Paciente Huella 

Representante 
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Grafico Nro 1: Distribución de pacientes según sexo 

 

 

Grafico Nro 2: Tipo de Marcapasos presente en la totalidad de pacientes 
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Tabla Nro 1: Resumen de los Signos y Síntomas Clínicos de la totalidad de pacientes 

 

Resumen De Signos y Sintomas Clínicos 

Signos Clínicos Nro Porcentaje 

Palpitaciones 22 37.9 

Disnea 20 34.5 

Dolor Totacico 2 3.4 

Fatiga 16 27.6 

Sincope 1 1.7 

Mareos 16 27.6 

Diaforesis 0 0.0 

Sobrepeso 19 32.8 

Obesidad 3 5.2 

Alcoholismo 5 8.6 

 

Grafico Nro 3: Distribución de los hallazgos clínicos de la totalidad de pacientes 
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Grafico Nro 4: Distribución de las comorbilidades de los pacientes en el grupo general 

 

 

 

 

 

Tabla Nro 2: Comparación de eventos trombóticos entre los grupos de estudio 

 

Comparación de eventos trombóticos entre los grupos de estudio 

  Grupo A Grupo B Grupo C Grupo D Grupo FA 

Nro de pacientes 9 13 15 7 16 

Edad Promedio 76.33 80.5 78.83 79.85 72.4 

Masculino 4 7 7 4 9 

Femenino 5 6 8 3 7 

Eventos de Trombosis 4 (44,4%) 3 (23 %) 5 (33,3 %) 2 (28,6 %) 5 (31,3 %) 

CHA2DS-VASc 5.88 4.08 5.86 2.85 4.59 

Prueba t  0.92914371 0.95384709 0.84451518 0.8816127 

Chi test  0.45191658 0.2058805 0.65807618 0.65486543 
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Grafico Nro 5: Comparación de eventos de trombosis entre los grupos de estudio 

 

 


