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Objetivo. Analizar la etiología y prevalencia de fac-

tores de riesgo en pacientes con fibrilación auricular.

Pacientes y métodos. Aplicando un estudio de ca-

sos y controles no apareado, se estudian consecuti-

vamente 300 pacientes (143 varones) con fibrila-

ción auricular y edad media de 66 ± 8 años. Este

grupo se compara con un grupo control de 700 pa-

cientes con 65 ± 12 años de edad.

Resultados. En el grupo con fibrilación auricular la

etiología fue hipertensiva en el 32%, isquémica cróni-

ca en el 20%, valvulopatía mitral en el 13%, miocar-

diopatía congestiva en el 11%, hipertiroidismo en el

4% e idiopática en el 20%. El 50% presentaron hiper-

tensión arterial, el 29% tabaquismo, el 26% hipertro-

fia ventricular izquierda, el 20% consumo de alcohol,

el 19% hipercolesterolemia y el 16% diabetes.

Comparados con el grupo control, los pacientes con

fibrilación auricular presentaron más frecuentemente

cardiopatía isquémica (p < 0,05), valvulopatía mitral (p

< 0,01), miocardiopatía dilatada (p < 0,05), hiperten-

sión arterial (p < 0,001), hipertrofia ventricular iz-

quierda (p < 0,001), diabetes (p < 0,01) y consumo cró-

nico de alcohol (p < 0,01). En el análisis multivariante

la miocardiopatía congestiva (odds ratio 2,1 [1,2-3,3]),

la valvulopatía mitral (odds ratio 2,2 [1,4-3,5]), la car-

diopatía isquémica (odds ratio 1,8 [1,2-2,6]), la hiper-

tensión arterial (odds ratio 1,7 [1,2-2,3]), la hipertrofia

ventricular izquierda (OR 2,6 [1,7-3,8]), la diabetes

(odds ratio 1,9 [1,2-2,9]) y el consumo de alcohol (odds

ratio 2 [1,3-3,9]) fueron factores de riesgo independien-

tes de fibrilación auricular en nuestra población.

Conclusiones. La fibrilación auricular en nuestro

medio se presenta más frecuentemente en pacientes

con cardiopatía hipertensiva, cardiopatía isquémica

crónica o valvulopatía mitral. Existen también otros

factores como hipertensión arterial, diabetes y con-

sumo de alcohol, cuya modificación puede disminuir

el riesgo de aparición de la enfermedad.
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STUDY OF THE ETIOLOGY AND ASSOCIATED

RISK FACTORS IN A SAMPLE OF 300 PATIENTS

WITH ATRIAL FIBRILLATION

Purpose. To analyze the etiology and the pre-

valence of risk factors in patients with atrial fibri-

llation.

Patients and methods. Applying an unpaired case

controlled study, we examined 300 consecutive pa-

tiens (143 men) with atrial fibrillation and a mean

age of 66 ± 8 years. This group is compared with 

a control group of 700 patients (mean age 64 ± 12

years).

Results. In the group with atrial fibrillation the

etiology in 32% was arterial hypertension, in 20%

coronary heart disease, in 13% valvular heart disea-

se, in 11% heart failure, in 4% hyperthyroidism and

in 20% idiopathic. 50% presented hypertension,

29% tobaccoism, 26% left ventricular hypertrophy,

20% consumption of alcohol, 19% hypercholestero-

lemia and 16% diabetes.

Compared with the control group, patients with

atrial fibrillation had coronary heart disease (p <

0.05), VHD (p < 0.01), myocardiopathy (p < 0.05), HT

(p < 0.001), left ventricular hypertrophy (p < 0,001),

diabetes (p < 0.01) and alcohol consumption (p <

0.01) more frequently. In the multivariant analysis

heart failure (odds ratio 2.1 [1.2-3.3]), the valvular

heart disease (odds ratio 2.2 [1.4-3.5]), the coronary

heart disease (odds ratio 1.8 [1.2-2.6]), the arterial

hypertension (odds ratio 1.7 [1.2-2.3]), the left ven-

tricular hypertrophy (odds ratio 2.6 [1.7-3.8]), the

diabetes (odds ratio 1.9 [1.2-2.9]) and alcoholic ha-

bits (odds ratio 2 [1.3-3.9]) were independent risk

factors for atrial fibrillation in our population.

Conclusions. Atrial fibrillation in our study, is

more frequent in patients with arterial hyperten-

sion, coronary heart disease or valvular heart dis-

ease. There are other risk factors such as arterial

hypertension, diabetes and consumption of alcohol

too, the modification of which could diminish the

risk of the appearance of atrial fibrillation.

Key words: Arrhythmia. Atrial fibrilation. Risk fac-

tors. Cerebral infarction.

(Rev Esp Cardiol1999; 52: 403-414)
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INTRODUCCIÓN

Desde la primera descripción electrocardiográfic
realizada en 1909 por Sir Thomas Lewis1, la fibrila-
ción auricular (FA) se ha convertido en un problema
médico frecuente que puede ocurrir tanto en pacien
con cardiopatía estructural como en pacientes con o
enfermedad no cardíaca e incluso en individuos san

La FA es la alteración del ritmo más frecuente en 
práctica médica diaria. Su prevalencia aumenta cla-
mente con la edad, y es una arritmia característica
los ancianos. Entre los 40 y los 65 años se presenta
un 2,3% de los individuos2, presentando un brusco in-
cremento una vez pasados los 65 años afectand
6%3,4. En mayores de 75 años prácticamente el 11% de
este segmento de la población va a presentar una FA5,6.
Los estudios de incidencia refieren también de form
muy importante un aumento de esta arritmia con 
edad. En el estudio de Framingham6-9 con un segui-
miento a 38 años, la incidencia bianual de FA según
los grupos de edad fue del 0,5% (55-64 años), 
1,5% (65-74 años), del 3,5% (75-84 años) y del 6,5
(85-94 años).

En cerca del 85% de los pacientes con FA se puede
demostrar una cardiopatía o una alteración metab-
ca10,11. La etiología puede ser múltiple, pudiendo di-
tinguirse entre causas propiamente dichas (aque
enfermedades que provocan lesión estructural auri-
lar y por tanto producen FA) de otras causas en las qu
no se observa lesión auricular, pero que inducen o
desencadenan la arritmia12. A pesar de su menor preva-
lencia actual, la valvulopatía reumática continúa sie-
do una causa frecuente. En la serie de Ozdemur et13

se analizó la prevalencia de FA en varios grupos de le-
siones valvulares, y se encontró esta arritmia en 
29% de los pacientes con estenosis mitral aislada,
un 16% en la insuficiencia mitral aislada, en un 25
de las lesiones combinadas de la válvula mitral y 
un 1% de las valvulopatías aórticas reumáticas. En
actualidad la incidencia más elevada de FA se encuen-
tra entre pacientes con cardiopatía isquémica, hip-
tensión arterial (HTA) y miocardiopatías, especial-
mente si se asocian con insuficiencia cardía
(IC)8,14,15. La cardiopatía hipertensiva es el anteceden
patológico más frecuente en todos los estudios 
50% de los casos de la serie de Framingham8), princi-
palmente a causa de la alta prevalencia de HTA en la
población general. La existencia de cardiopatía isqu-
mica se relaciona más con la aparición de FA paroxís-
tica que crónica16, oscilando su prevalencia entre e
0,6% del registro CASS17 y el 5% de la serie de Kit-
chin et al18. La miocardiopatía dilatada como precur-
sora de IC es una etiología importante de FA paroxísti-
ca y crónica en ambos sexos, habiéndose desc
prevalencias de hasta el 44%19. La FA también puede
aparecer en individuos sin cardiopatía subyacente;
este caso se denomina FA idiopática o aislada. Su pre-
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valencia real es difícil de cuantificar, ya que varía mu-
cho según las diferentes series, dependiendo de los -
terios diagnósticos utilizados. En el estudio Framing-
ham20 sobre una incidencia total del 0,8%, hasta u
11% de los pacientes cumplían criterios de FA aislada.

Sin embargo, desde el punto de vista epidemiológi-
co, más importante que el estudio de los grupos etio-
gicos, es el estudio de los factores predisponentes p
la aparición de la FA. En este sentido, el seguimiento a
38 años de la población de Framingham9 es particular-
mente importante. La edad, el sexo masculino, la di-
betes, la HTA, la IC congestiva y la valvulopatía reu-
mática fueron factores de riesgo predisponentes pa
el desarrollo de esta arritmia. Tanto en el Cardiovascu-
lar Health Study4 que estudió a más de 5.000 sujeto
mayores de 50 años como en el estudio de Manitob21

que incluyó a cerca de 4.000 varones de las fuerzas -
reas seguidos durante 44 años, se encontró que
edad, la HTA y la IC se asociaban de forma important
con el desarrollo de FA. Las miocardiopatías y la val-
vulopatía reumática crónica fueron también factore
de riesgo importantes, pero poco frecuentes. También
se han descrito factores de riesgo ecocardiográfico
así, en el estudio de Framingham22, el tamaño de la au-
rícula izquierda, la fracción de eyección y la hipertro-
fia ventricular izquierda (HVI) eran predictores inde-
pendientes de FA. El riesgo acumulativo a los 
8 años ajustado para la edad era del 3,7% (sin facto
de riesgo ecocardiográficos), del 7,3% (1 factor d
riesgo ecocardiográfico) y del 17% (2 o 3 factore
de riesgo ecocardiográficos). El tamaño de la aurícu
izquierda es particularmente importante en los pacie-
tes con valvulopatía mitral reumática23.

En ausencia de cardiopatía estructural, la FA ha sido
considerada generalmente como una entidad benig
Sin embargo, en el estudio Framingham9 en un segui-
miento a 20 años la FA crónica tuvo un impacto signi-
ficativo sobre la muerte súbita y sobre la mortalida
total, siendo ésta 2 veces más alta que en la poblac
control. Todavía no está claro si este incremento es d-
bido a las consecuencias de la arritmia, a su tratamie-
to o las cardiopatías asociadas. La FA es la causa más
frecuente de embolismo sistémico, y es la complic-
ción embólica más importante el accidente cerebr-
vascular5,21,24. Se ha demostrado que esta arritmia es 
causante de cerca de la mitad de los eventos embóli
de origen cardíaco25; así, el estudio Framingham5 de-
mostró que el riesgo de ictus se incrementaba 5,6 v-
ces en la FA no reumática y 17,5 veces cuando se as-
ciaba a una valvulopatía. En una recopilación de cin
ensayos clínicos aleatorizados de intervención26 la in-
cidencia anual de ictus en los pacientes con FA no val-
vular era del 4,5%, lo que representa un riesgo 5 vec
superior a la población en ritmo sinusal.

Las últimas recomendaciones en lo referente a 
tratamiento14 y de forma especial a la prevención de
ictus27 pueden tener una gran repercusión en el mane
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V. BARRIALES ÁLVAREZ ET AL.– ESTUDIO DE LA ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
EN UNA MUESTRA DE 300 PACIENTES CON FIBRILACIÓN AURICULAR
clínico de los pacientes con FA. Para hacer frente a
este reto es necesario conocer los datos epidemiol-
cos de esta entidad en la población en riesgo. Por
lado, un conocimiento de los factores de riesgo y 
las patologías predisponentes puede ser importa
para conseguir disminuir la incidencia de esta arritm
cardíaca7. Por otro lado, dada la repercusión de la FA
sobre la morbimortalidad, es importante conocer l
factores concretos que permitan realizar una estrat-
cación del riesgo individual de cada paciente, tan
para el desarrollo de la arritmia como para su contro

Con el objeto de caracterizar epidemiológicamen
nuestra población afectada de FA se examinan los fac-
tores de riesgo y la cardiopatía estructural previa 
una muestra 300 pacientes.

PACIENTES Y MÉT ODOS

Utilizando como método de selección la visita a es
consulta externa del Servicio de Cardiología del Ho-
pital Central de Asturias, se estudiaron desde enero 
1996 a junio de 1997 los factores de riesgo coronari
la presencia y tipo de cardiopatía asociada en u
muestra de 350 pacientes consecutivos diagnostica
de FA. Para el diagnóstico de esta arritmia se requi
la existencia de un electrocardiograma (ECG) típic
definido el mismo como presencia de ondas «f» c
ritmo ventricular irregular arrítmico de base. De man-
ra simultánea se aplicaron estos mismos criterios 
estudio a un grupo de 1.000 individuos no afectad
de esta arritmia. El único criterio de selección en a-
bos casos fue acudir por primera vez a valoración p
cualquier motivo a la consulta de cardiología. La rec-
gida de datos se realizó mediante el análisis en la h-
toria clínica, hospitalaria o ambulatoria, de la existe-
cia de factores de riesgo coronario conocido
presencia o no de cardiopatía orgánica, analítica básica
y electrocardiograma de 12 derivaciones. En el gru
con FA fue condición indispensable la realización d
un ecocardiograma-Doppler en el momento del dia-
nóstico. Fueron rechazados todos los sujetos que
tenían alguna de estas exploraciones completas. A to-
dos los individuos se les realizaron una exploraci
clínica completa y otras técnicas complementarias (-
diografía simple de tórax, ecocardiografía-Dopple,
test de esfuerzo, etc.) si el estudio así lo requería.

Se analizaron los siguientes factores de riesgo co-
nario de primer orden: edad, sexo, hábito tabáqu
(considerándose como fumador habitual el consum-
dor de más de 5 cigarrillos/día), hábito etílico (def-
niéndose como consumo habitual el superior a 40 g
etanol al día), HTA, colesterol total (definiéndose
como hipercolesterolemia la presencia de cifras su-
riores a 240 mg/ml tras 12 h de ayuno o toma de me-
cación hipolipemiante), diabetes (definida como cifra
superiores a 140 mg/dl en determinaciones en ayu
de al menos 12 h o toma de antidiabéticos orales o -
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tamiento con insulina) y HVI definida por los criterio
electrocardiográficos de Sokolow (SV1 o SV2 + RV5 o
RV6 > 3,5 mV)28 o por ecocardiografía cuando el gro-
sor del septo interventricular era superior a 12 m
Dada la dificultad para aplicar estos criterios en 
caso del bloqueo completo de rama fueron excluid
del estudio todos los individuos que presentaban e
alteración. La toma de tensión arterial se realizó -
guiendo las normas de la Liga Española para la Luc
contra la Hipertensión Arterial, tomando la segunda de
dos mediciones separadas 5 min y considerando hip-
tensos a los individuos con presiones arteriales sis-
licas mayores o iguales a 140 mmHg y/o presiones -
teriales diastólicas mayores de 90 mmHg y/o c
antecedentes de HTA en tratamiento medicamentoso.

El antecedente de cardiopatía se analizó recogi
do los informes de la historia clínica o del alta hosp
talaria. Se consideraron los siguientes diagnóstic
a) individuo sano referido a ausencia de cardiopa
estructural (cuando sin clínica cardiológica tanto la e-
ploración como el electrocardiograma y la radiogra
de tórax eran normales); b) cardiopatía hipertensiva,
basada en la existencia de HTA con HVI por electro-
cardiografía de 12 derivaciones o estudio ecocard-
gráfico, en ausencia de otra cardiopatía estructu
c) cardiopatía isquémica, basada en la existencia p-
via de infarto agudo de miocardio o angina de pec
típica (definida por clínica y/o test de esfuerzo indic-
tivo y/o lesiones coronarias significativas en una cor-
nariografía); d) valvulopatía mitral reumática, basán-
dose el diagnóstico en una historia previa de fieb
reumática o enfermedad valvular (definida por expl-
ración física y ecocardiografía-Doppler), y e) mio-
cardiopatía congestiva diagnosticada por clínica
exploración sugestivas, radiografía de tórax y/o ec-
cardiografía-Doppler.

Los pacientes con otros diagnósticos cardiológic
aunque fueron recogidos todos sus datos clínicos, f-
ron finalmente excluidos, dada su menor prevalen
en la muestra, para el análisis final de los datos.

Dentro de la muestra analizada se establecie
2 grupos para el análisis final de los datos: a) el grupo
de estudio (grupo F) formado por todos los pacien
que presentaban criterios de FA tanto paroxística como
crónica (duración ³ 1 mes), cumplían todos los crite-
rios de inclusión y tenían realizado un ecocardiog-
ma-Doppler en el momento del diagnóstico, y b) el
grupo control (grupo C), formado por el resto de lo
individuos de la muestra, que fue utilizado como co-
trol para el análisis final de los datos.

Análisis estadístico

El estudio fue diseñado como un estudio de caso
controles no apareado, describiéndose la frecuen
para cada variable estudiada, globalmente y de for
separada para casos, controles y por estratos de e-
405
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dio. El análisis de los resultados se realizó median
programa informático RSIGMA. Las variables cuali-
tivas se expresan como porcentaje, comparándose
el test de la c2. Las variables cuantitativas se expres
como media más/menos desviación estándar (X

–
± DE)

y se compararon mediante el test de la «t» de Stud
Un valor de p < 0,05 se consideró estadísticamente
nificativo.

La hipótesis de estudio fue enunciada como sig
«si enfermedad (fibrilación auricular) y exposició
(factores de riesgo y etiología) no están asociadas 
independientes) la medida de asociación de ambas
igual a 1». Para estimar esta asociación se utiliz
odds ratio(OR). Se realizó un análisis multivarian
mediante regresión logística para el estudio de laA
(expresada como variable cualitativa dicotómica), 
el método de inclusión de variables paso a paso,-
presando los resultados en OR para cada variable -
pendiente, el intervalo de confianza del 95% y su -
nificación estadística (valor de la p). Una OR infer
a 1 indica bajo riesgo. La OR para las variables co-
nuas y categóricas se expresa como la proporción -
go aumentado por unidad de incremento de la varia

RESULTADOS

Tamaño de la muestra

De los 350 pacientes con FA incluidos inicialmente en
el estudio fueron excluidos 50 por no cumplir los criter
exigidos. Los motivos de exclusión fueron la ausencia
un ecocardiograma-Doppler en el momento del diagn-
co en 20 pacientes, historia clínica incompleta en 2
cardiopatías estructurales poco frecuentes y no valor
para analizar diferencias significativas en 10 (2 con m-
cardiopatía hipertrófica, 4 probablemente secundari
cor pulmonale crónico, 2 secundarias a cardiopatías -
génitas y 2 poscirugía cardíaca).

En el grupo control de los 1.000 individuos po-
bles, se excluyeron 300 para el análisis final, p
cipalmente por tener una historia clínica o analít
incompletas. En un pequeño número de casos (20 -
viduos) existían cardiopatías difícilmente valorables

Finalmente fueron seleccionados para el análisis-
nal de los resultados 300 pacientes en el grupo coA
y 700 individuos en el grupo control.

Estudio del grupo con fibr ilación auricular

El grupo principal (grupo F) estaba formado p
300 pacientes afectados de FA, 143 varones (48%) y
157 mujeres. La edad media de la muestra fue de ±
8 años (rango de 34 a 83 años). Por decenas de 
los menores de 45 años representaron el 2% de lo-
sos, entre 46 y 55 años el 6%, entre 56 y 65 año
25%, entre 66 y 75 años el 50% y por encima de
75 años el 17%.
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El diagnóstico en el momento de la inclusión fue
FA crónica en 250 pacientes (83%) y FA paroxística
en 50; 73 pacientes (23%) se habían complicado e
momento de su inclusión, con un accidente cereb-
vascular, transitorio en 20 (27%) y establecido en 53

Se estudiaron las características generales del g
con FA referidas a etiología y cardiopatía, factores 
riesgo cardiovascular, y se establecieron análisis com-
parativos para el sexo, la edad (comparando mayor
menores de 65 años) y la presencia de accidente-
rebrovascular. Finalmente se analizaron las difere
cias estadísticas entre el grupo de estudio y el gr
control.

Prevalencia de cardiopatía estructural

En 60 pacientes (20% de los casos) no se demo
ninguna cardiopatía estructural asociada, siendo
este caso el diagnóstico de FA aislada o idiopática. La
cardiopatía hipertensiva fue el diagnóstico más -
cuente, y afectó a 96 pacientes (32% del total); 59-
cientes (20%) presentaban antecedentes de cardio
isquémica, infarto de miocardio en 37 y angina de -
cho en 22. En 40 pacientes (13%) existía el diagnó-
co previo de valvulopatía mitral reumática y en 
(11%) la FA acompañaba a una miocardiopatía dila-
da. En el 4% de los casos (14 pacientes) la única -
ración que se encontró fue un hipertiroidismo, desa-
reciendo la arritmia tras el control hormonal 
12 casos.

El grupo con FA idiopática presentaba una edad m-
dia de 64 ± 8 años, siendo el 53%. La presentación
la arritmia fue en el 53% crónica y el 47% paroxístic

Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular

El 29% de los pacientes presentaron tabaquismo
un consumo medio de 22 ± 12 cigarrillos/día (rango de
10 a 60), el 50% antecedentes de HTA, el 26% crite-
rios de HVI en el electrocardiograma, el 19% conc-
traciones elevadas de colesterol total con cifra me
de 274 ± 22 mg/dl (rango de 240 a 400 mg/dl), el 16
diabetes y el 20% consumo habitual de alcohol. 
media de factores de riesgo cardiovascular fue de
± 1,3.

En el subgrupo de pacientes con FA aislada el 37%
eran fumadores, el 17% presentaban hipercoleste-
mia y el 13% diabetes.

Comparación de factores de riesgo y cardiopatía
estructural según el sexo

En el estudio fueron incluidos 143 varones con u
edad media de 64 ± 9 años. El 86% tenían FA crónica
y el 14% paroxística. La etiología fue hipertensiva
el 26%, valvular reumática en el 26%, isquémica e
23%, miocardiopatía dilatada en el 18%, idiopática
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Fig. 1. Comparación entre varones y mujeres con fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.
el 6% e hipertiroidea en el 1%. El 58% presenta
consumo habitual de tabaco con media de 22 ± 12 ci-
garrillos/día, el 47% HTA, el 35% consumo crónico de
alcohol, el 25% HVI en el ECG, el 19% hipercoleste-
rolemia con cifra media de 270 ± 23 mg/dl y el 16%
diabetes. La media de factores de riesgo fue de 2,±
1,3. El 15% de los varones presentó un ictus en 
evolución, siendo transitorio en el 62% de los casos.

La edad media de las 157 mujeres fue de 69 ± 7
años. El diagnóstico en el 81% de los casos fue deA
crónica. La etiología en este grupo fue hipertensiva 
el 38%, idiopática en el 20%, isquémica en el 16%
valvular reumática en el 16%, miocardiopatía dilata
en el 4% e hipertiroidea en el 6%. El 52% presenta
antecedentes de HTA, el 30% HVI electrocardiográfi-
ca, el 18% hipercolesterolemia con cifra media d
279 ± 20 mg/dl y el 16% diabetes. Tan sólo el 3% 
de las mujeres presentaba consumo habitual de tab
con media de 15 ± 6 cigarrillos/día y el 7% refería
consumo crónico de alcohol. La media de factores 
riesgo fue de 1,4 ± 1,3. El 33% de las mujeres tenía
antecedentes de accidente cerebrovascular, cifra signi-
ficativamente mayor que en los varones (p < 0,00
siendo transitorio el cuadro en el 77% de los casos.

En el análisis estadístico se encontraron diferenc
significativas para ambos grupos tanto en lo refere
a la etiología como a la prevalencia de factores de ri-
go cardiovascular. En la figura 1 se analiza la compa-
ración de etiologías y de factores de riesgo en el gru
con FA según el sexo. La cardiopatía hipertensiv
(26% varones y 36% mujeres; p < 0,05) y la valvul-
patía mitral reumática (6% varones y 20% mujere
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p < 0,001) fueron más frecuentes en las mujeres. 
el contrario, en los varones fueron significativamen
más frecuentes la miocardiopatía dilatada (18% va-
nes y 4% mujeres; p < 0,001) y la FA aislada (26% va-
rones y 16% mujeres; p < 0,05). La presencia de c-
diopatía isquémica fue también más frecuente en
varón pero sin alcanzar diferencias estadísticame
significativas. En cuanto a los factores de riesgo, 
sólo se encontraron diferencias estadísticamente si-
ficativas para la edad (64 ± 9 años en varones y 69 ± 7
años en mujeres; p < 0,001), el hábito tabáquico (5
varones y 3% mujeres; p < 0,001) y el hábito etíli
(35% varones y 7% mujeres; p < 0,001), siendo 
ambos casos más frecuentes en varones. La prev-
cia de HTA y de HVI fue mayor en las mujeres, per
sin alcanzar diferencias significativas. En el resto 
los factores de riesgo no hubo ninguna diferencia e
ambos sexos. Los varones presentaron mayor núm
de factores de riesgo, y la media fue significativame-
te mayor (2,2 ± 1,3 varones y 1,4 ± 1,3 mujeres; p <
0,001).

Comparación de factores de riesgo y cardiopatía
estructural según la edad

Para este análisis se establecieron 2 subgrupo
estudio: a) menores de 65 años (grupo J), que inclu
a 99 pacientes (61 varones y 38 mujeres) con edad-
dia de 57 ± 6 años. En el 77% de los casos la FA era
crónica. La etiología fue hipertensiva en el 31% de 
pacientes, idiopática en el 28%, valvular reumática
el 24%, miocardiopatía dilatada en el 8%, isquém
407
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Fig. 2. Comparación entre jóvenes y ancianos con fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular iz-
quierda.
en el 7% e hipertiroidea en el 2%. El 41% de los -
cientes de este grupo presentaba consumo habitu
tabaco con media de 26 ± 14 cigarrillos/día, el 40%
HTA, el 28% consumo crónico de alcohol, el 17
HVI en el electrocardiograma, el 15% diabetes y
11% hipercolesterolemia con cifra media de 268 ± 21
mg/dl. La media de factores de riesgo fue de 1,6 ± 1,3.
El 15% de los pacientes jóvenes presentó un ictu
su evolución, siendo transitorio en el 68% de los -
sos, y b) mayores de 65 años (grupo V), que incluyó a
201 pacientes (40 varones y 161 mujeres) con e
media de 71 ± 5 años. En el 87% de este grupo la FA
se consideró como crónica. La etiología fue hipert-
siva en el 32%, isquémica en al 25%, idiopática en
17%, miocardiopatía dilatada en el 12%, valvulopa
reumática en el 8% e hipertiroidea en el 5%. El 5
presentaba antecedentes de HTA, el 32% HVI electro-
cardiográfica, el 23% hipercolesterolemia con ci
media de 275 ± 21 mg/dl, el 23% consumo habitual d
tabaco con media de 17 ± 6 cigarrillos/día, el 17 con-
sumo crónico de alcohol y el 16% diabetes. La me
de factores de riesgo fue de 1,8 ± 1,3. El 27% de los
ancianos tenía antecedentes de accidente cerebr-
cular, cifra significativamente mayor que en los jóv-
nes (p < 0,05), y el cuadro fue transitorio en el 74%
los casos.

El análisis estadístico presentó diferencias signifi-
tivas entre ambos grupos. Tanto el porcentaje de muje-
res (38% grupo J y 59% grupo V; p < 0,01) como la
FA crónica (77% grupo J y 87% grupo V; p < 0,05)
fueron significativamente mayores en los ancianos.
la figura 2 se expresa la comparación de etiología
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factores de riesgo de FA. La valvulopatía mitral reu-
mática (24% grupo J y 8% grupo V) y la FA aislada
(28% grupo J y 17% grupo V) fueron más frecuente
en los jóvenes, con p < 0,001. Por el contrario en
ancianos fue significativamente más frecuente la -
diopatía isquémica (7% grupo J y 25% grupo V; p <
0,001). Tanto la cardiopatía hipertensiva como la m-
cardiopatía dilatada y el hipertiroidismo fueron m
frecuentes en el anciano sin diferencias significativ

En el análisis comparativo de factores de riesgo
sólo no se encontraron diferencias para la diabete
el joven fueron estadísticamente más frecuente
consumo de tabaco (41% grupo J y 23% grupo V; p <
0,01) y de alcohol (28% grupo J y 17% grupo V; p <
0,05). Por el contrario, en el paciente mayor de
años, fueron significativamente más frecuentes la-
percolesterolemia (11% grupo J y 23% grupo V; p <
0,05), la HTA (40% grupo J y 54% grupo V; p < 0,05)
y la HVI (17% grupo J y 32% grupo V; p < 0,01).
Aunque la media de factores de riesgo fue mayor e
anciano, no llegó a alcanzar diferencias estadís-
mente significativas.

Comparación de factores de riesgo y cardiopatía
estructural según la existencia de accidente
cerebrovascular

Setenta y tres pacientes (24%) con FA presentaron
complicaciones en su evolución con un accidente c-
brovascular (ACV) (transitorio en el 72% de los cas
Esto incluía a 21 varones y 52 mujeres (71%), con 
media de 68 ± 7 años (rango de 44 a 81 años). El 4
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TABLA 1
Comparación entre pacientes con fibrilación

auricular e ictus

Análisis mutivariante

Odds ratio p

Cardiopatía hipertensiva 2,6 (1,2-5,5) 0,014
Valvulopatía 3,5 (1,6-7,5) 0,001
Miocardiopatía 1,6 (0,74-3,5) 0,22
Isquémica 0,6 (0,34-1,3) 0,3
HVI 0,4 (0,18-0,9) 0,09
Diabetes 2,9 (1,4-6) 0,003
Alcohol 2,4 (1-5,7) 0,034

HVI: hipertrofia ventricular izquierda.
del grupo tenía una cardiopatía hipertensiva de base
34% valvulopatía mitral reumática, el 12% cardiopat
isquémica, el 11% miocardiopatía dilatada y tan sólo e
el 1% de los individuos se trataba de una FA aislada. La
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en e
grupo fue la siguiente: el 54% presentaron anteceden
de HTA, el 30% criterios de HVI en el electrocardiogra-
ma, el 30% diabetes, el 23% consumo habitual de al-
hol, el 19% tabaquismo y el 16% concentraciones e-
vadas de colesterol total. La media de factores de rie
cardiovascular fue de 1,8 ± 1,3.

En el análisis comparativo se encontró que tanto
sexo femenino (el 71% grupo con ACV frente al 46%
sin él; p < 0,001) como la presencia de FA crónica (el
95% grupo con ACV frente al 80% sin él; p < 0,01)
fueron significativamente más frecuentes en el gru
con ictus. Con respecto a la etiología el porcentaje
individuos sin cardiopatía fue significativamente me-
nor en el grupo con ACV (el 1% frente al 26%; p <
0,001). Sin embargo, la prevalencia de cardiopatía hi-
pertensiva (el 42% grupo con ACV frente al 29%; p <
0,05) y de valvulopatía mitral reumática (el 34% gru-
po con ACV frente al 8%; p < 0,001) fueron significa-
tivamente más frecuentes en este grupo. No hubo d-
rencias para la cardiopatía isquémica y 
miocardiopatía dilatada. En el estudio comparativo 
factores de riesgo, en el grupo con ACV se encontró
mayor prevalencia de HTA (el 54% frente al 35%; p <
0,01), HVI (el 30% frente al 16%; p < 0,05) y diabete
(el 30% frente al 11%; p < 0,001). No hubo diferen-
cias en la frecuencia de hipercolesterolemia y con-
mo crónico de alcohol. Probablemente debido a la m-
yor proporción de mujeres con ACV el tabaquismo en
este grupo fue menor que en el resto de la muestra
19% frente al 32%; p < 0,05). La media de factores 
riesgo fue también significativamente mayor en lo
pacientes con FA embolígena (1,8 ± 1,3 frente 1,57 ±
1,3) con p < 0,05. El tamaño de la aurícula izquier
en el estudio ecocardiográfico fue significativamen
mayor (48 ± 8 frente a 43 ± 6 mm; p < 0,001) en los
pacientes con FA y ACV, siendo un factor de riesgo
embolígeno añadido.

En la tabla 1 se refleja el análisis multivariante de
todas las etiologías y factores de riesgo analizados.
existencia de cardiopatía hipertensiva (OR 2,6 [1,
5,5]; p = 0,014), valvulopatía mitral reumática (OR 3
[1,6-7,5]; p = 0,001), diabetes (OR 2,9 [1,4-6]; p 
0,003) y consumo excesivo de alcohol (OR 2
[1-5,7]; p = 0,034) prácticamente triplicaron el riesg
de padecer un ACV en los pacientes afectados de FA.

Comparación de factores de riesgo 
y cardiopatía estructural entre el grupo 
de estudio y el grupo control

El grupo control (grupo C) incluía a 700 individuos
385 varones (55%) y 315 mujeres, con edad media
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65 ± 12 años (rango de 34 a 94 años). El 69% del gr-
po incluía individuos sanos según la definición ex-
puesta en «Pacientes y métodos», presentando el r
de la muestra los siguientes diagnósticos: el 14% c-
diopatía isquémica (infarto de miocardio en el 66%
el 6% miocardiopatía dilatada, el 8% valvulopatía m-
tral reumática y el 5% hipertiroidismo. El 38% presen-
taron tabaquismo con un consumo medio de 23 ± 9 ci-
garrillos/día (rango de 10 a 60), el 36% anteceden
de HTA, el 11% criterios de HVI en el electrocardio-
grama, el 21% concentraciones elevadas de coleste
total con cifra media de 276 ± 32 mg/dl (rango de 240
a 400 mg/dl), el 8% diabetes y el 12% consumo hab-
tual de alcohol. La media de factores de riesgo card-
vascular fue de 1,47 ± 1,27.

Como se expresa en la tabla 2el grupo con FA y el
grupo control fueron similares respecto a la edad (66±
8 años grupo F y 65 ± 12 años grupo C; NS). El por-
centaje de mujeres fue mayor en el grupo con FA
(52% grupo F y 45% grupo C; p < 0,05) con diferenc
significativa. Con respecto a la prevalencia de cardi-
patía, el porcentaje de individuos sanos fue mayor 
el grupo control (20% grupo F y 69% grupo C; p 
0,001). Sin embargo, la prevalencia de cardiopatía is-
quémica (20% grupo F y 14% grupo C; p < 0,05), va-
vulopatía mitral reumática (13% grupo F y 8% grup
C; p < 0,01) y miocardiopatía dilatada (10% grupo F
6% grupo C; p < 0,05) fueron significativamente má
frecuentes en el grupo afectado de FA.

En el estudio comparativo de factores de riesgo (tabla
2), en el grupo enfermo se encontró mayor proporci
de HTA (50% grupo F y 36% grupo C; p < 0,001), HV
(26% grupo F y 11% grupo C; p < 0,001), diabetes
(16% grupo F y 8% grupo C; p < 0,01) y consumo cr-
nico de alcohol (20% grupo F y 12% grupo C; p 
0,01), con diferencias estadísticamente significativas 
todas las variables. Mientras que no hubo diferencias
la prevalencia de hipercolesterolemia, el consumo de -
baco fue estadísticamente mayor en el grupo cont
(29% grupo F y 38% grupo C; p < 0,01) debido al m-
yor porcentaje de mujeres con FA y a su menor taba-
409
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TABLA 2
Comparación entre el grupo con fibrilación auricular y el grupo control

Etiología Factores de riesgo

Grupo de estudioGrupo de control p Grupo de estudio Grupo de control p

Número de pacientes 300 700 Tabaco 29% 38% < 0,01
Edad (años) 66 ± 8 65 ± 12 NS Colesterol 19% 21% NS
Mujeres 52% 45% < 0,05 HTA 50% 36% < 0,001
Cardiopatía isquémica 20% 14% < 0,05 HVI 26% 11% < 0,001
Miocardiopatía 10% 6% < 0,05 Diabetes 16% 8% < 0,01
Valvulopatía 13% 8% < 0,01 Alcohol 20% 12% 0,01
Hipertiroidismo 4% 5% NS
Sin cardiopatía 20% 69% < 0,001

HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.

TABLA 3
Comparación entre el grupo con fibrilación auricular

y el grupo control

Análisis multivariante

Odds ratio p

Cardiopatía isquémica 1,8 (1,2-2,6) 0,006
Valvulopatía 2,2 (1,4-3,5) 0,004
Miocardiopatía 2,1 (1,3-3,3) 0,003
HTA 1,7 (1,2-2,3) 0,05
HVI 2,6 (1,7-3,8) 0,001
Diabetes 1,9 (1,2-2,9) 0,004
Alcohol 2 (1,3-3,9) 0,002

HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.
quismo. La media de factores de riesgo fue también-
nificativamente mayor en los pacientes con FA (1,8 ±
1,3 grupo F y 1,47 ± 1,27 grupo C; p < 0,001).

Los resultados del análisis multivariante de todas
posibles etiologías y factores de riesgo estudiado
ambas muestras están expresados en la tabla 3. En lo
referente a las etiologías predisponentes, tanto la-
diopatía isquémica (OR 1,8 [1,2-2,6]; p = 0,006) co
la miocardiopatía dilatada (OR 2,1 [1,2-3,3]; p 
0,003) y la valvulopatía mitral reumática (OR 2,2 [1
3,5]; p = 0,004) fueron predictores clínicos significa-
vos de FA, duplicando el riesgo de desarrollo de e
arritmia. La presencia de miocardiopatía dilatada -
plicó el riesgo de padecer esta arritmia en los varo
con una OR de 2,9 (1,6-5,2; p = 0,004). Igualment
presencia de valvulopatía mitral reumática previa 
el factor de riesgo más significativo en los menores
65 años (OR 3,4 [1,7-6,8]; p = 0,0003).

Incluyendo todos los factores de riesgo analiza
en el estudio se encontró que en los individuos 
HTA (OR 1,7 [1,2-2,3]; p = 0,05), HVI (OR 2,6 [1,7
3,8]; p = 0,001), diabetes (OR 1,9 [1,2-2,9]; p = 0,0
y consumo crónico de alcohol (OR 2 [1,3-3,9]; p
0,002) estaba significativamente aumentado el rie
de complicarse con una FA, siendo entre 2 y 3 vece
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más frecuente esta arritmia en los individuos en q-
nes estaban presentes estas entidades. Este ries
mayor para el alcohol tanto en los varones (OR 5
12]; p = 0,0002) como en los menores de 65 años 
1,7 [0,9-3]; p = 0,004), siendo de forma aislada el -
tor de riesgo más importante para el desarrollo deA
en nuestra población estudiada.

DISCUSIÓN

La FA sigue representando la arritmia más com-
mente observada en la práctica clínica diaria. Se ca
que a partir de los 60 años, el 4% de las personas -
cerá esta arritmia, porcentaje que alcanza al 10-15%
encima de los 70-80 años. En España, con 6 millone
personas mayores de 65 años, no menos de 50
presentarán una FA. Siguiendo los datos del estudio p-
blacional realizado en Asturias29 en 1995 y partiendo d
una prevalencia del 2,14%, cada año unos 11.000 indi-
viduos mayores de 40 años presentarían esta arritm
nuestra región. Al igual que sucede en estudios previo8,
en nuestra serie la FA se presentó fundamentalmente
personas mayores, representando los pacientes ma
de 70 años el 67% de la muestra.

El desarrollo de FA está fuertemente asociado con
presencia de factores como la edad, el sexo, dete-
nados factores de riesgo cardiovascular o la existe
de una cardiopatía estructural de base. A pesar de que
estudios previos como el Framingham5,9 o el Cardio-
vascular Health Study4 han encontrado una mayor pr-
valencia de FA en varones que en mujeres, nuestra-
rie mostró una mayor proporción de mujeres (52
Este hecho ha sido descrito previamente 
Delahaye30 y Davidson31 con cifras similares (el 55%
y 53% de mujeres, respectivamente) a las nues
Probablemente la explicación en nuestra experie
es que la cardiopatía hipertensiva y la valvulopatía-
tral reumática fueron significativamente más frecu-
tes en las mujeres, representando estas cardiop
dos poderosos factores de riesgo para el desarrol
FA.
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V. BARRIALES ÁLVAREZ ET AL.– ESTUDIO DE LA ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
EN UNA MUESTRA DE 300 PACIENTES CON FIBRILACIÓN AURICULAR
En el presente estudio se estudiaron varios facto
de riesgo de FA y se estimó el riesgo relativo para ca
factor. Para este análisis se seleccionaron 10 varia
siguiendo los datos referidos en estudios epidemio-
gicos previos21,27,31,32. Usando análisis multivariante s
identificaron siete factores de riesgo (cardiopatía -
quémica, miocardiopatía congestiva, valvulopatía m-
tral reumática, HTA, HVI, diabetes y alcohol) que in-
dependientemente duplicaron el riesgo de desarro
una FA en los individuos que presentaban alguna 
estas alteraciones.

A pesar de que el estudio Framingham8 demostró tan
sólo una pequeña relación entre cardiopatía isquém
y FA (quizá porque incluía a individuos jóvenes en
muestra) actualmente se considera que la existenc
enfermedad coronaria incrementa el riesgo de desa-
llar esta arritmia tanto en varones como 
mujeres31,32. Aunque no se conoce bien la causa17,21, se
cree que tanto la isquemia coronaria aguda como -
nica pueden afectar directa o indirectamente a las a-
culas causando cambios hemodinámicos cuya co-
cuencia última sería el aumento de la tens
intraauricular con dilatación y degeneración fibróti
y, por último, el desencadenamiento de FA. En nuestro
estudio la cardiopatía isquémica fue un factor de ri-
go poderoso, siendo el desencadenante de FA en un
20% de nuestros pacientes y con diferencia signific-
va con respecto al 14% del grupo control. La preval-
cia fue similar en los varones (23%) y en las muje
(16%), pero se encontraron diferencias significativ
con respecto a la edad siendo significativamente m
frecuente la cardiopatía isquémica en los individu
mayores (25%) con respecto a los más jóvenes (7
Datos similares a los encontrados en nuestro est
han sido también reflejados por otros autores que 
demostrado una prevalencia de enfermedad coron
en pacientes con FA que oscila entre el 4,3 y e
57%10,32-34, aumentando el riesgo de desarrollar la ar-
mia paralelamente al incremento de la edad.

La miocardiopatía dilatada está frecuentemente a-
ciada a FA19, y está presente como causa etiológ
inicial en el 13,8% de la serie de Lévy10 y en el 27%
de los pacientes en la serie de Haisaguerre35. En nues-
tra experiencia el 11% de los pacientes con FA presen-
taban además una miocardiopatía dilatada frente al
de los controles. Esta etiología fue más frecuente
los pacientes mayores de 65 años, aunque sin alca
diferencias significativas. Con respecto al sexo, la p-
sencia de miocardiopatía dilatada fue significativ-
mente más relevante en los varones afectando a
18% de los mismos frente a un 4% de las mujeres
mecanismo por el cual las miocardiopatías dilata
pueden complicarse con FA es doble. Por una parte, e
descenso de la función sistólica ventricular produce
aumento de la presión diastólica ventricular izquier
con dilatación de la aurícula izquierda y desarrollo 
la arritmia22,36,37. Por otra, la miocardiopatía dilatad
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frecuentemente se asocia a IC izquierda, conside-
dose este cuadro desde el estudio de Framingham9 un
factor predictivo poderoso de desarrollo de FA paro-
xística y crónica en ambos sexos. En nuestra seri
se investigó la IC como una variable independiente
que es un síndrome clínico en cuya etiología están-
plicadas múltiples cardiopatías y en presencia deA
no siempre está claro si es origen o consecuencia 
arritmia. Por este motivo se decidió investigar tan s
la cardiopatía predisponente y no sus consecuenci

La cardiopatía valvular reumática, fundamentalm-
te con afectación de la válvula mitral38, es uno de los
más poderosos factores de riesgo para el desarrol
FA8,13. La FA en la valvulopatía reumática se produ
tanto por cambios hemodinámicos con aumento d
presión y dilatación de la aurícula izquierda, como 
inflamación reumática de la pared auricular con fib-
sis y disturbios en la propagación del impulso aur-
lar14,39. A pesar de que la valvulopatía mitral reumát
es cada vez menos frecuente, el 13% de los paci
de nuestra serie presentaba esta cardiopatía con-
rencia significativa con respecto al 8% del grupo c-
trol. La afectación reumática de la válvula mitral af-
tó significativamente más a las mujeres (el 20% fre
al 6% en los varones) y a los más jóvenes (24% fr
al 8% en los mayores de 65 años). Esta mayor -
cuencia en las mujeres jóvenes coincide con el r
de las series31; así en la serie de Selzer38 el 76,3% eran
mujeres con una edad media de 54,2 años. Igualm
desde el estudio de Framingham32 se sabe que la pre-
sencia de valvulopatía reumática incrementa el rie
de FA 1,7 veces en varones y 3,9 veces en mujeres

En la población de Framingham5,8 casi la mitad de
los pacientes con FA eran hipertensos, duplicando 
HTA el riesgo de padecer esta arritmia tanto en v-
nes como en mujeres9. Esta asociación ha sido conf-
mada posteriormente en estudios como el Cardio-
cular Health Study4 o el estudio de las Investigacion
Preventivas y Clínicas de París40, siendo en todos ello
la HTA un poderoso factor de riesgo de FA en ambos
sexos. En una serie previa de nuestro grupo41 se en-
contró que el 19% de los pacientes hipertensos ha
desarrollado una FA frente al 11% de los individuos no
hipertensos, siendo esta diferencia estadísticam
significativa. El mecanismo patogénico más proba
es la sobrecarga auricular crónica con hipertrofia y f-
brosis del miocardio a este nivel, secundaria a la hi-
trofia y disfunción diastólica ventricular izquierda17.
La HTA también es un factor de riesgo para el desa-
llo de IC17,41 tanto sistólica como diastólica, aumenta-
do también por este motivo el riesgo de precipitar 
FA en los pacientes hipertensos de larga evolución o
con mal control de las cifras tensionales. En nue
serie, aunque el 50% de los pacientes de la mu
con FA eran hipertensos, tan sólo el 32% de los m-
mos presentaba una HTA como única etiología respon-
sable. Estos datos fueron significativamente más-
411
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mativos en las mujeres, afectando al 38% de las m-
mas frente al 26% de los varones. Aunque en los ma-
yores de 65 años la HTA fue significativamente más
frecuente (el 41% frente al 23% en los menores de
años), no hubo diferencias con respecto a la etiolo
hipertensiva de la FA, debido a que en los anciano
predominó la cardiopatía isquémica crónica y en l
jóvenes la valvulopatía mitral reumática.

Dependiendo del método empleado (electrocard-
grafía de 12 derivaciones o ecocardiografía) entre 
10 y un 80% de los pacientes hipertensos presen
además HVI41. Esta complicación tiene gran importan-
cia ya que actualmente se considera que la hipertro
ventricular es un factor de riesgo para el desarrollo 
morbimortalidad cardiovascular, fundamentalmente en
forma de insuficiencia cardíaca, cardiopatía isquém
y arritmias42. En nuestra serie el 26% de los pacient
con FA presentaban HVI frente a un 11% del grupo
control. Los ancianos presentaron más frecuenteme
esta complicación (32%) de forma significativa co
respecto a los más jóvenes, lo que es lógico ya que
este grupo es más frecuente tanto la miocardiopatía-
latada como la HTA, causas ambas de HVI.

El estudio Framinghan demostró que la presencia
diabetes aumentaba 1,7 veces el riesgo de desarro
una FA en varones y 2,1 veces en mujeres7. No está
claro el mecanismo por el que la diabetes puede se
factor de riesgo para el desarrollo de FA, y se cree que
más que ser un factor independiente, su acción del-
rea estaría mediada por complicaciones como la c-
diopatía isquémica, la HTA o la IC congestiva7,21. A
pesar de esto, los mismos resultados de Framingh
se encontraron también en el estudio de seguimie
de Manitoba 40 con un riesgo relativo de 1,82 y en
nuestra propia serie. El 16% de nuestros pacientes 
FA presentó una diabetes, duplicando la frecuencia 
grupo control. Esta complicación metabólica se pr-
sentó con igual frecuencia en varones y mujeres, 
presentar tampoco diferencias con respecto a la eda

Aunque no existe ningún estudio estimativo sobre
incidencia de arritmias en la población adicta al alc-
hol, se han realizado diversos estudios que han dem-
trado que su consumo puede producir todo tipo 
arritmias y trastornos de la conducción. En el Kais
Permanente Group43 sobre 3.966 varones, se demostr
un aumento del riesgo de 2,0-3,0 veces para la FA, el
flutter auricular y otras arritmias en los bebedores 
más de 6 bebidas al día (más de 72 g de etanol) com-
rado con los no bebedores. La ingestión aguda exc-
va de alcohol puede producir el llamado holiday 
heart syndrome, principalmente en forma de FA paro-
xística44, revirtiendo esta arritmia habitualmente con 
abstinencia. En el consumo crónico sigue siendo la A
la arritmia más frecuente, siendo independiente su a-
rición de la presencia o no de cardiopatía estructu
Se ha demostrado que la ingestión de más de 30 g
etanol al día puede desencadenar esta arritmia incl
412
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en corazones sanos45. Los mecanismos responsab
pueden ser alteraciones miocárdicas secundarias -
cohol con alteración de la refractariedad y conduc
del miocardio, déficit de magnesio y exceso de cat-
laminas con alteración del tono vegetativo17,46. En
nuestra serie, un 20% de los pacientes con FA eran be-
bedores de más de 40 g de etanol/día, con difere
significativa con respecto al 12% de bebedores e
grupo control. Como ya habíamos comprobado en
estudio previo47, el consumo de alcohol en nuestra -
periencia es significativamente más importante en
varones (35%), y es un factor de riesgo predomin
en los más jóvenes (28%).

Con respecto a las variables que no alcanzaron -
rencias estadísticamente significativas hay que de-
car que en nuestra serie se encontró que un 4% d
pacientes con FA presentaban un hipertiroidismo d
base, y que esta etiología fue más frecuente en las-
jeres (6%) y en los mayores de 65 años (5%). E
datos coinciden con los de otros autores, encontrá-
se esta etiología en el 2% de los pacientes de la 
de Lévy10 y en el 2,6% de la serie de Davidson33. La
asociación entre tirotoxicosis y FA es bien conocida48

y es un importante marcador de hipertiroidis
oculto17, fundamentalmente en ancianos49.

En nuestro estudio en un 20% de los pacientes n
pudo demostrar una causa etiológica evidente, po
que fueron clasificados como afectados de FA idiopáti-
ca o aislada. Su prevalencia fue significativamente -
yor en los varones (26%) y en los pacientes men
de 65 años (28%). La prevalencia real de la FA idiopá-
tica es difícil de cuantificar ya que varía mucho dep-
diendo de los criterios aplicados, pero en la mayorí
las series14,17 esta forma etiológica predomina en l
varones jóvenes. Mientras que en el estudio Fram-
han20 un 11% de los pacientes cumplían criterios de A
aislada, en la serie de Kopecky50 estos criterios estaba
presentes en el 32% de todas las fibrilaciones auric-
res en pacientes de menos de 65 años, aproximán
estas cifras a la encontradas en nuestra serie.

El riesgo anual absoluto de ictus en pacientes 
FA debida a cualquier causa es aproximadamente
5%, pero varía con la edad y con la presencia de 
factores de riesgo. Además del riesgo de ictus existe
riesgo añadido de la propia complicación, un 24%
los pacientes con ictus fallecen y un 50% queda 
secuelas severas5,21,24. Las personas con FA sin enfer-
medad cardíaca reumática subyacente tienen 5-6 v
más probabilidades de padecer un primer ictus o
ataque isquémico transitorio, en comparación con
población control de iguales edad y presión arteria5,51.
En los individuos que tienen FA y valvulopatía mitral
reumática el riesgo es 17 veces mayor que en la p-
ción control5,51. Existen determinados factores q
pueden predisponer al episodio embólico7. Uno de los
más importantes es la edad; así, el estudio -
mingham5, en un seguimiento a 30 años, refiere 
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proporción de ictus del 7,3% entre los 60 y los 6
años, aumentando al 16,5% entre los 70 y 79 años 
30,8% entre los 80 y los 89 años. Además de la edad
se incluyen también el antecedente de valvulopatía -
tral14, la HTA, el tromboembolismo arterial previo y la
diabetes mellitus26. Las últimas recomendaciones de
American College of Chest Physicians52 consideran
también la tirotoxicosis, especialmente en mayores 
60 años, como factor de riesgo embólico en pacien
con FA. La existencia de cardiopatía isquémica o d
IC congestiva, aunque no son predictores independi-
tes, multiplican por tres el riesgo de ACV26,53. Además
de los clásicos factores ecocardiográficos de riesgo
ictus como la disfunción ventricular izquierda o la d-
latación de la aurícula izquierda54, desde el uso de la
ecocardiografía transesofágica se han descrito ot
factores como la presencia de humo en la aurícula-
quierda55 y la velocidad de flujo en la orejuela izquier-
da56. Dentro de nuestro estudio analizamos a un su-
grupo de 70 pacientes con FA complicada con un
ACV, transitorio en 20 casos y establecido en el res
En este subgrupo fueron significativamente más fr-
cuentes las mujeres y la FA crónica, demostrándose en
el análisis multivariado que en los pacientes con FA la
presencia de valvulopatía mitral reumática increme-
taba 3,5 veces el riesgo de ictus, la diabetes 2,9 ve
la cardiopatía hipertensiva 2,6 veces y el consumo -
cesivo de alcohol 2,4 veces. Además, existía un factor
de riesgo ecocardiográfico como era un incremen
significativo en el diámetro de la aurícula izquierd
Todos estos datos son concordantes con los datos d
bibliografía anteriormente mencionados.

CONCLUSIÓN

En conclusión, la FA es una arritmia frecuente en la
población general. Debido al continuo envejecimien
de la población, es de esperar en el futuro un aume
en la incidencia de esta arritmia con incremento de
morbilidad y mortalidad cardiovascular y cerebrova-
cular. El medio más seguro y eficaz para evitar la
complicaciones de la FA es evitar su aparición, previ-
niendo la lesión miocárdica y la dilatación auricular e
individuos con cardiopatía de base.

Los análisis multivariados demuestran que la ca-
diopatía isquémica, la miocardiopatía congestiva, 
valvulopatía mitral reumática, la HTA, la HVI, la dia-
betes y el consumo excesivo de alcohol son facto
de riesgo independientes para el desarrollo de FA en
ambos sexos. Además, la asociación de FA con valvu-
lopatía mitral reumática, diabetes, cardiopatía hipe-
tensiva o consumo excesivo de alcohol aumenta sig-
ficativamente el riesgo de ACV isquémico.

Si estos precursores de FA contribuyen a su inciden-
cia de manera causal, los análisis de riesgo atribui
en la población indican que la modificación de los fa-
tores de riesgo de enfermedad cardiovascular y la p-
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vención de cardiopatía estructural pueden tener el -
neficio añadido de disminuir tanto la incidencia de -
brilación auricular como de sus complicaciones.

Limitaciones del estudio

La población estudiada no representa necesariam-
te al total de la población con FA, sino a aquellos que
han sido referidos a la consulta especializada de c-
diología para su diagnóstico y tratamiento. Igualme-
te, al ser un estudio de prevalencia sus resultados p-
den no ser totalmente aplicables a la población gen
en riesgo.

El diagnóstico de FA puede ser problemático, ya qu
algunos casos ocurren de forma transitoria y pued
no ser detectados en ese momento, incluyéndose c
controles individuos que en algún momento hay
presentado la arritmia. Para facilitar el análisis de 
datos, la FA crónica y paroxística se combinaron com
puntos finales, pese a las posibles diferencias etioló-
cas entre ambas formas de presentación de la enfe-
dad.

Tanto la recogida de factores de riesgo como alg-
nas formas de cardiopatía estructural pueden estar-
fravaloradas, fundamentalmente en los controles. 
este grupo no fue condición indispensable la realiz-
ción de un estudio ecocardiográfico, por lo cual alg-
nas cardiopatías como lesiones valvulares o mioc-
diopatías leves pueden pasar desapercibidas.
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