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CAPÍTULO II
Morbimortalidad y calidad  

de vida en la fibrilación auricular
Jesús Casado Cerrada* y Luis Manzano Espinosa*

Servicio de Medicina Interna, *Consulta Monográfica de Riesgo Vascular e 
Insuficiencia Cardíaca, Hospital del Henares, Madrid.  

**Unidad de Insuficiencia Cardíaca y Riesgo Vascular, Hospital Ramón y Cajal, 
Universidad de Alcalá, Madrid.

Introducción

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente en la 
práctica clínica de hoy en día. Está estrechamente relacionada con 
la edad y la probabilidad de desarrollarla aumenta con la presencia 
de comorbilidades. En consecuencia, dado el progresivo enveje-
cimiento de la población y el mejor tratamiento de las enferme-
dades cardíacas agudas, la expectativa es que su prevalencia se 
duplique en los próximos 30 años1. 

La presencia de esta arritmia va a implicar la existencia de una 
serie de condicionantes y alteraciones hemodinámicas que favo-
recerán la aparición de ciertas alteraciones fisiopatológicas. Estas 
alteraciones son las que en última instancia serán responsables del 
desarrollo de un amplio espectro de manifestaciones clínicas.

De esta manera, la presencia de FA se asocia a un incremento 
de eventos cardioembólicos, fundamentalmente en el territorio 
arterial cerebral, disfunción ventricular izquierda, insuficiencia car-
díaca congestiva (ICC), reducción de la capacidad para el ejercicio, 
deterioro de la calidad de vida, incremento de hospitalizaciones e 
incluso aumento de la mortalidad (tabla 1). 
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Alteraciones hemodinámicas existentes  
en la fibrilación auricular 

Como se comentará más adelante, la FA puede condicionar un 
cierto grado de deterioro funcional del ventrículo izquierdo, que 
normalmente vuelve a la normalidad una vez que se recupera el 
ritmo sinusal2. 

Hay diversos factores hemodinámicos que pueden contribuir a 
este deterioro funcional del ventrículo izquierdo, como son:

Tabla 1. Repercusión clínica de la fibrilación auricular

Evento clínico	 Pacientes con FA

Mortalidad	 Se duplica la mortalidad 

Infarto cerebral	� Se incrementa el riesgo de infarto 
cerebral. La gravedad del infarto 
cerebral en pacientes con FA es 
mayor, tanto en mortalidad como  
en déficits residuales 

Hospitalizaciones	� Se incrementan las hospitalizaciones, 
lo cual repercute en el deterioro  
de la calidad de vida

Calidad de vida	� Detrimento de la calidad de vida,  
alta tasa de ansiedad y depresión 
relacionada con intolerancia al 
ejercicio, sintomatología asociada  
y hospitalizaciones

Disfunción ventricular izquierda	� Síntomas de bajo gasto, desarrollo  
de ICC y de miocardiopatía asociada 
a la taquiarritmia

FA: fibrilación auricular; ICC: insuficiencia cardíaca congestiva.
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– �Frecuencia ventricular rápida o excesivamente lenta.
– �Ritmo irregular.
– �Pérdida de la contractilidad auricular.
– �Activación de vasoconstrictores neurohormonales como son la 

angiotensina II o la noradrenalina.

La influencia de la frecuencia ventricular rápida en el deterioro 
hemodinámico de los pacientes con FA adquiere unas dimensio-
nes de mayor envergadura en pacientes que presentan disfunción 
previa del ventrículo izquierdo, como sucede en pacientes con 
ICC. También los pacientes con estenosis mitral son especialmen-
te sensibles a una taquicardia excesiva ya que una reducción en 
el tiempo de la diástole reduce el tiempo de llenado del ventrí-
culo izquierdo a través de la válvula estenótica3. Pero no sólo la 
taquiarritmia condiciona la aparición de sintomatología, también 
una frecuencia cardíaca excesivamente lenta puede condicionar la 
aparición de síntomas como mareo inespecífico, astenia, ortosta-
tismo o incluso síncopes.

La hipótesis de que un ritmo irregular por sí mismo, independien-
temente de la frecuencia ventricular, puede condicionar alteracio-
nes hemodinámicas deletéreas está basada en estudios que ponen 
de manifiesto cómo un ritmo ventricular irregular condiciona un 
descenso en el volumen minuto cardíaco, una elevación de la pre-
sión venosa central y un incremento en la actividad nerviosa sim-
pática, comparado con un ritmo ventricular regular con igualdad 
de frecuencia cardíaca4.

La contracción de la aurícula izquierda conduce a un incremento 
en la presión diastólica del ventrículo izquierdo y del volumen que 
el ventrículo izquierdo eyecta. Por ello, una pérdida en la con-
tractilidad auricular tendrá como consecuencia un descenso en el 
volumen minuto del paciente con FA. Esto será particularmente 
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relevante en pacientes con alteración de la distensibilidad del ven-
trículo izquierdo, así como en pacientes con estenosis mitral, ya 
mencionado previamente.

El deterioro funcional ventricular que presentan los pacientes 
con FA conduce a un incremento de la actividad de vasocons-
trictores neurohormonales. Además de estos vasoconstrictores 
se incrementa la liberación de péptidos natriuréticos5, los cuales, 
mediante la activación de otros propéptidos y mecanismos neu-
rohormonales, tienen su repercusión en los cambios sistémicos 
hemodinámicos.

Morbilidad de la fibrilación auricular

Disfunción ventricular izquierda 

Las alteraciones hemodinámicas comentadas con anterioridad 
van a originar una disfunción ventricular izquierda, que puede 
conllevar la presencia de síntomas iniciales leves relacionados 
con la reducción del gasto cardíaco, desarrollo de ICC e, inclu-
so, aparición de una miocardiopatía aguda dependiente de la 
taquicardia.

Semiológicamente, el paciente puede presentar hipotensión 
arterial, signos y/o síntomas de bajo gasto cardíaco (mareo, 
disnea y astenia), así como cierto grado de congestión pul-
monar. Recientemente, la European Society of Cardiology6 ha 
establecido una clasificación cuantitativa de los síntomas que 
pueden atribuirse exclusivamente a FA (tabla 2). Estos sínto-
mas son potencialmente reversibles, una vez que se restaura 
el ritmo sinusal o bien se consigue un adecuado control de la 
frecuencia cardíaca. 
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Cuando la disfunción ventricular se perpetúa en el tiempo puede 
condicionar la aparición de ICC. La FA y la ICC coexisten con 
una alta frecuencia, de tal manera que la FA puede estar presente 
en un 10-50% de los pacientes con ICC7,8. La variabilidad de aso-
ciación va a estar condicionada en parte por el grado funcional 
de la New York Heart Association (NYHA) y la gravedad de la 
ICC. Esta estrecha relación entre la ICC y la FA existe tanto para 
pacientes con disfunción sistólica como diastólica9. Es importante 
resaltar que cada una de ellas puede predisponer a la otra10, de 
manera que la ICC puede condicionar una mayor susceptibilidad a 
desarrollar FA y, por otra parte, la recuperación del ritmo sinusal 
o el control adecuado de la frecuencia cardíaca mejora la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo11-13.

Más controvertida es la influencia pronóstica de la FA en la evo-
lución de la ICC, ya que los estudios publicados hasta hoy no han 
demostrado convincentemente que la FA sea un factor pronósti-
co independiente de mortalidad en pacientes con ICC.

Tabla 2. Puntuación EHRA de síntomas relacionados con la fibrilación 
auricular

EHRA I	 Sin síntomas

EHRA II	 Síntomas moderados. La actividad diaria  
	 no se ve afectada

EHRA III	 Síntomas severos. La actividad diaria se ve afectada 

EHRA IV	� Síntomas incapacitantes. Imposibilidad de realizar tareas  
de la vida diaria

EHRA: European Heart Rhythm Association.
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Por último, hay que mencionar el hecho de que una taquicardia 
mal controlada y persistente en el tiempo puede condicionar el 
desarrollo específico de una miocardiopatía aguda, afectando a 
la función ventricular izquierda. Esta disfunción ventricular pue-
de ser reversible si la frecuencia cardíaca acaba por controlarse. 
Entre los mecanismos que influyen en su desarrollo se encuentran 
el agotamiento miocárdico, la isquemia, una regulación anormal 
del calcio y cambios estructurales y funcionales que favorecen el 
remodelado miocárdico13. 

Infartos cerebrales

La actividad auricular desorganizada ocasionará un deterioro en 
la función mecánica auricular que conduce a una estasis sanguí-
nea. Esta situación incrementará el riesgo de desarrollar trom-
bos, principalmente a la altura de la aurícula izquierda. Este efec-
to protrombótico se ve incrementado, además, debido a que en 
la FA están aumentados los niveles plasmáticos del factor Von 
Willebrand, que es un marcador de daño tanto endocárdico como 
endotelial14.

Por todas estas circunstancias, la mayor complicación de la FA 
es la aparición de eventos embólicos arteriales, de los cuales el 
infarto cerebral es el que tiene una mayor representación clínica. 
Los eventos embólicos arteriales en otras localizaciones tienen 
una menor representación clínica; se estima que representan en 
torno al 7%15. 

La aparición de un infarto cerebral puede incrementarse hasta en 
5 veces con respecto a pacientes no afectados por FA, y hasta uno 
de cada cinco infartos cerebrales se deben a FA como la princi-
pal causa fisiopatogénica. Los infartos cerebrales en pacientes con 
FA tienen una mortalidad superior a los provocados por otras 
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etiologías, y aquellos pacientes que sobreviven presentan mayores 
tasas de secuelas neurológicas y mayores tasas de recurrencia6. Se 
estima que la mortalidad asociada al ictus por FA es del 25% a los 
30 días del evento, y del 50% a los 12 meses del mismo16,17. Este 
incremento tanto de gravedad como de frecuencia puede deberse 
al mayor tamaño de las estructuras embolígenas. 

Por otro lado, no hay que olvidar que, en contra de lo que se 
creía antiguamente, la FA paroxística confiere los mismos riesgos 
de infarto cerebral que la FA permanente, por lo cual en estos 
pacientes está indicada también la terapia con fármacos anticoa-
gulantes16.

El riesgo de desarrollo de eventos embólicos en pacientes con FA 
dependerá de la existencia o no de valvulopatía, siendo mayor en 
aquellos pacientes que la presentan. Pero existen otros factores 
que incrementan el riesgo de embolismo en aquellos pacientes 
con FA no valvular. 

En un intento de dar respuesta a estas cuestiones, se han publica-
do dos metaanálisis que han estudiado específicamente cuáles son 
los factores de riesgo para desarrollar un ictus en los pacientes 
con FA18,19. En el primero de los estudios realizados, los antece-
dentes de ictus o ataque isquémico transitorio, el aumento de 
la edad, la hipertensión arterial y la cardiopatía estructural (dis-
función ventricular izquierda o hipertrofia) fueron buenos facto-
res predisponentes de ictus en sujetos con FA, mientras que la 
evidencia para la diabetes mellitus, el sexo y otras características 
clínicas fueron menos consistentes18. En el otro metaanálisis, el 
antecedente de ictus/ataque isquémico transitorio, el aumento de 
la edad, la hipertensión arterial y la diabetes mellitus fueron los 
factores de riesgo independientes más importantes19. Con respec-
to a los hallazgos en el ecocardiograma transesofágico, los facto-
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res pronósticos independientes de un ictus por FA fueron el eco-
contraste espontáneo, la presencia de un trombo en la aurícula 
izquierda, las placas aórticas complejas y las velocidades bajas en la 
orejuela izquierda (≤ 20 cm/s). 

Con el fin de intentar hacer una predicción sobre el desarrollo de 
eventos cardioembólicos en un paciente con FA, se han elabora-
do numerosos algoritmos de estratificación de riesgo basados en 
parámetros clínicos. Los algoritmos que hacen referencia al riesgo 
de eventos embólicos se centran en pacientes con FA no valvular, 
debido a que, como se ha comentado con anterioridad, cuando 
existe valvulopatía asociada, el riesgo de embolismo es muy alto, 
siendo innecesario que este sea estratificado. 

El primero de estos algoritmos se desarrolló en 199520 y ha expe-
rimentado diferentes modificaciones a lo largo del tiempo; se 
conoce con el acrónimo de CHADS

2
 (Cardiac failure, Hypertension, 

Age, Diabetes, Stroke [doubled]). Se trata de una escala de puntua-
ción en la que se asignan dos puntos a la historia de infarto cere-
bral o ataque isquémico transitorio, y un punto cuando el paciente 
tiene más de 75 años, es hipertenso, diabético o tiene insuficiencia 
cardíaca21.  

El riesgo de eventos embólicos es de 0,5 eventos por cada 100 
pacientes/año, con una puntuación en la escala de CHADS

2
 de 0 

comparada con 6,9 eventos por cada 100 pacientes/año con una 
puntuación CHADS

2
 de 5 o 622. Como consecuencia de lo expues-

to, en aquellos pacientes cuya puntuación según la escala CHADS
2
 

sea mayor o igual a 2 estaría indicada la anticoagulación crónica.

Esta clasificación ha tenido recientemente una última modificación, 
la adición de factores de riesgo adicionales con el fin de precisar 
mejor la predicción de eventos embólicos. Esta nueva aproxima-
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ción recibe el acrónimo CHA
2
DS

2
-VASc23 (Congestive heart failure, 

Hypertension, Age ≥ 75 [doubled], Diabetes, Stroke [doubled], Vascular 
disease, age 65-74, and sex category [mujer]) (tabla 3). También uti-
liza un sistema de puntos donde se asignan dos puntos por ante-
cedentes de infarto cerebral o edad mayor de 75 años. Se asignará 
un punto cuando el paciente tenga entre 65 y 74 años, sea hiper-
tenso, diabético, tenga insuficiencia cardíaca, enfermedad vascular 
(cardiopatía isquémica, ateromatosis aórtica complicada o bien 
enfermedad arterial periférica). De nuevo, en aquellos pacientes 
que, según la estratificación de la escala CHA

2
DS

2
-VASc, tengan 

dos o más puntos estaría indicada la anticoagulación. Cuando la 
puntuación sea de un punto, estaría indicada tanto la anticoagu-
lación como la antiagregación. Por último, en los pacientes con 0 

Tabla 3. Escala CHA
2
DS

2
-VASc para establecer el riesgo de infarto 

cerebral en pacientes con fibrilación auricular no valvular

Factor de riesgo	 Puntuación

ICC/disfunción ventricular izquierda	 1

Hipertensión arterial	 1

Edad ≥ 75 años	 2

Diabetes mellitus 	 1

ACV/AIT/tromboembolismo	 2

Enfermedad vascular 	 1

Edad 65-74 años	 1

Mujer 	 1

Puntuación total	 9

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: ataque isquémico transitorio; ICC: insuficiencia cardíaca 
congestiva.
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puntos se puede optar por antiagregar o no tratar con ningún tipo 
de terapia antitrombótica.

Según la European Society of Cardiology, se recomienda el uso de 
la escala CHADS

2
 de manera sistemática, y en aquellos pacientes 

cuya puntuación sea 0 o 1, donde esta escala pierde sensibilidad, 
se aconseja usar la CHA

2
DS

2
-VASc.

Dado que estas características clínicas pueden evolucionar a lo 
largo del tiempo, es fundamental que la estratificación del riesgo 
se haga de manera continua, ya que un paciente que inicialmen-
te tenga un riesgo tromboembólico bajo con el paso del tiempo 
puede desarrollar, por ejemplo, hipertensión arterial y diabetes, 
incrementándose el riesgo de ictus de manera marcada, y pasando 
de no precisar anticoagulación en un principio a necesitarla.

Hospitalizaciones en pacientes con fibrilación auricular

Se estima que en la actualidad la FA es responsable de un ter-
cio de todos los ingresos hospitalarios por taquiarritmias, por lo 
que se ha convertido en la arritmia más frecuente como causa de 
ingreso hospitalario. En los últimos años estamos presenciando un 
incremento progresivo de ingresos hospitalarios por esta pato-
logía, de tal forma que en el período comprendido entre 1985 y 
1999 en Estados Unidos se ha triplicado el número de ingresos 
hospitalarios por FA en ambos sexos24. En Europa, las cifras publi-
cadas son similares25. Esto condiciona un tremendo incremento 
en el gasto sanitario, ya que se estima que alrededor del 70% del 
gasto dedicado al tratamiento de los pacientes con FA se debe a 
las hospitalizaciones y los procedimientos intervencionistas26.

El incremento progresivo en el número de ingresos hospitalarios 
en relación con la FA está condicionado por la edad de los pacien-
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tes, ya que, como se puede apreciar en la figura 1, son predo-
minantemente los pacientes de edad más avanzada los que están 
experimentando de manera dramática un incremento en el núme-
ro de ingresos por esta patología, mientras que los pacientes con 
menor edad mantienen a lo largo del tiempo una estabilidad en las 
tasas de ingreso.

140
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100

80

60

40
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0
1985 1987 1989 1991 1993 1995 1997 1999
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75-84

65-74

55-64

35-54

Figura 1. Prevalencia en función de la edad de hospitalizaciones por 
fibrilación auricular en adultos mayores de 35 años en el período 
comprendido entre los años 1985 y 1999 en Estados Unidos. 
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Las causas principales de ingreso en estos pacientes estarán rela-
cionadas con el desarrollo de síndrome coronario agudo, des-
compensación de ICC, complicaciones tromboembólicas y mane-
jo agudo de la taquiarritmia24. De hecho, hay que tener en cuenta 
que la ICC es uno de los motivos principales de ingreso hospitala-
rio hoy en día en nuestro sistema de salud, y entre los principales 
causantes de descompensación de ICC se encuentra la FA con un 
mal control de frecuencia cardíaca.

En definitiva, la FA es una causa tremendamente importante de 
ingresos hospitalarios y la tendencia es que estos se incrementen 
de forma progresiva, de manera que algunos estudios estiman en 
3 millones de sujetos la población en Estados Unidos que pade-
cerá FA en 2020, con el consiguiente aumento de los ingresos 
hospitalarios, y que esa cifra se elevará a 5,6 millones en 20501. 
Sin embargo, puede que con el desarrollo de nuevos enfoques 
terapéuticos se altere de manera significativa esta tendencia en un 
futuro próximo. En particular, los procedimientos quirúrgicos, las 
técnicas de ablación con catéter, los dispositivos implantables y las 
técnicas híbridas pueden modificar la historia de esta enfermedad, 
consiguiendo mantener el ritmo sinusal de forma más constante, 
evitando recurrencias y, por lo tanto, la morbilidad y los reingre-
sos hospitalarios.

Deterioro cognitivo en pacientes  
con fibrilación auricular

Ya se ha comentado anteriormente cómo la FA condiciona la 
aparición de infartos cerebrales. Y son precisamente los infartos 
cerebrales los que pueden conducir a un progresivo deterioro 
cognitivo y al desarrollo de demencia vascular. Sin embargo, no 
es necesario que exista un infarto cerebral establecido para que 
la FA y el deterioro cognitivo estén relacionados. Esta afirmación 
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se basa en los resultados de algunos estudios observacionales, que 
han puesto de manifiesto cómo pequeños infartos cerebrales o 
“silentes” producidos a lo largo del tiempo pueden conducir a 
un progresivo deterioro de las facultades cognitivas27. De hecho, 
estas microembolizaciones subclínicas son las que parecen tener 
una mayor trascendencia en el desarrollo de la demencia vascu-
lar. La mayor presencia de estas microembolizaciones de origen 
cardíaco en los pacientes con FA estarían condicionadas por los 
mecanismos previamente expuestos de alteraciones en la hemos-
tasia, daño endotelial, disfunción plaquetaria y disfunción ventri-
cular. Se estima que hasta en un 30% de los pacientes con FA 
se pueden detectar microembolias cerebrales cuando se utiliza el 
Doppler transcraneal28. 

El hecho de que la FA sea una patología dependiente de la edad 
tiene una enorme trascendencia en el apartado del deterioro cog-
nitivo. Dicho deterioro va a tener una repercusión vital de mayor 
o menor intensidad en función de la “reserva neurogénica” exis-
tente, la cual va a estar condicionada en gran medida por la edad 
y la comorbilidad neurológica del paciente. En este sentido, se ha 
demostrado una relación entre la progresión del deterioro neuro-
lógico en pacientes con enfermedad de Alzheimer y la existencia 
de FA29. 

Mortalidad de la fibrilación auricular

Diferentes estudios epidemiológicos han investigado el impacto 
de la FA sobre la mortalidad. Probablemente el más relevante sea 
el estudio de Framingham30, en el que se evaluó a pacientes con 
FA durante 40 años de seguimiento. Sobre 5.209 sujetos con eda-
des comprendidas entre los 55 y los 94 años, 621 desarrollaron 
FA, a los cuales se les pudo efectuar el seguimiento por períodos 
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prolongados. Mediante un análisis de regresión logística y luego 
de un ajuste por edad, hipertensión arterial, tabaquismo, diabetes, 
hipertrofia ventricular izquierda, infarto de miocardio, ICC, enfer-
medad valvular y accidente cerebrovascular o ataque isquémico 
transitorio, se concluyó que la FA fue un marcador independiente 
de mayor mortalidad, con una odds ratio (OR) de 1,5 en hom-
bres y de 1,9 en mujeres. Al cabo de un año, la mortalidad de los 
pacientes con FA es significativamente mayor en pacientes que 
presentan esta arritmia, en comparación con los que no presentan 
FA: la mortalidad total aumenta en los hombres del 5,9 al 17,9% y 
en las mujeres, del 5,1 al 14,8% (fig. 2). A su vez, la mortalidad por 
cardiopatía coronaria aumenta en los hombres del 1,7 al 6,4% y en 
las mujeres, del 0,8 al 3,1%.

Resultados de estudios más recientes confieren a la FA un sig-
nificado pronóstico similar. En el estudio SOLVD (Studies of Left 
Ventricular Dysfunction)31, los pacientes con disfunción ventricular 
izquierda y FA tuvieron un riesgo incrementado de mortalidad y 
de progresión de la ICC. Los pacientes con FA comparados con 
los que estaban en ritmo sinusal tuvieron una mayor mortalidad 
por cualquier causa (34% frente a 23%; p < 0,001) y muerte atri-
buida a ICC (16,7% frente a 9,4%; p < 0,001). En el análisis mul-
tivariante, la FA se asoció de manera significativa con una mayor 
mortalidad de cualquier causa (riesgo relativo: 1,34).

Pero teniendo en cuenta la elevada comorbilidad que rodea a la 
FA, sobre todo a nivel cardiogénico, es posible que esta puede 
influir de forma considerable en la mortalidad propiamente atribui-
da a la FA. Para esclarecer este dilema, en el estudio Framingham 
se analizó la relación temporal entre la FA y la ICC y su influencia 
sobre la mortalidad10; se comprobó que, en los pacientes con FA, 
el desarrollo posterior de ICC se asociaba con un incremento en 
la mortalidad (hazard ratio [HR]: 2,7 y 3,1, respectivamente, para 
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Figura 2. Curvas de Kaplan-Meier que muestran la mortalidad atri-
buida a la fibrilación auricular (FA) según los resultados de estudio 
Framingham en pacientes de entre 55 y 74 años (A) y entre 75 y 
94 años (B).
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hombres y mujeres). Por otro lado, en los pacientes con ICC que 
desarrollaron FA se observó un incremento en la mortalidad (HR: 
1,6 y 2,7). Se concluyó que los pacientes con FA o con ICC, que 
subsecuentemente desarrollan la otra condición, tienen un peor 
pronóstico. Asimismo, se demostró que en los pacientes de edad 
avanzada con ICC y FA la mortalidad se incrementó en un 52% a 
los 4 años.

Por otro lado, varios grupos han investigado el efecto sobre la 
mortalidad en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) 
que desarrollan FA. En el estudio GUSTO-III32, el desarrollo de 
FA o flutter auricular después de un IAM aumentó el riesgo de 
muerte (OR: 1,63; intervalo de confianza [IC] del 95%: 1,31-2,02). 
En el estudio OACIS33 (Osaka Acute Coronary Insufficiency Study) 
se demostró que la FA era un factor pronóstico independiente 
de mortalidad a un año en pacientes con IAM a quienes se les 
había efectuado una angioplastia coronaria dentro de las 24 h del 
diagnóstico.

Calidad de vida en pacientes con fibrilación 
auricular 

El deterioro en la calidad de vida de los pacientes con FA es una 
realidad que no admite lugar a dudas. Sin embargo, en compara-
ción con otros aspectos relacionados con la FA, la repercusión 
sobre la calidad de vida ha recibido una menor atención, y son 
escasos los estudios que han tratado de evaluar de manera espe-
cífica esta cuestión.

Con la finalidad de intentar arrojar algo de luz a este asunto Thrall 
et al34 realizaron una revisión sistemática, poniendo de manifiesto 
cómo los pacientes con FA tienen un detrimento considerable en 
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su calidad de vida cuando se les compara no sólo con pacientes 
sanos, y por lo tanto sin FA, sino también con pacientes con otras 
cardiopatías. 

Existen muchos condicionantes que van a influir en el deterioro de 
la calidad de vida de los pacientes afectados de FA. Entre los que 
tienen una mayor relevancia están, sin lugar a dudas, el detrimento 
en la tolerancia al ejercicio y la imposibilidad de desarrollar activi-
dades que hasta entonces podían realizar. Por otro lado, incluso 
cuando los pacientes recuperan el ritmo sinusal no están exentos 
de entrar de nuevo en FA, condicionando de manera repetitiva 
una situación de estancamiento en su actividad habitual. Es por 
ello que esta situación genera un alto nivel de ansiedad e incluso 
depresión. Se ha descrito cómo hasta un tercio de los pacientes 
con FA presentan esta situación afectiva, y tanto la ansiedad como 
la depresión han demostrado ser fuertes factores predisponentes 
del detrimento de la calidad de vida, al igual que sucede en otras 
enfermedades cardiovasculares como el IAM35. 

La repercusión en la calidad de vida que pueda tener una estrate-
gia de control del ritmo o de frecuencia en la FA es controvertida. 
Existen estudios que demuestran cómo la estrategia enfocada a 
controlar la frecuencia incrementa en mayor medida la calidad 
de vida que la estrategia de control del ritmo36-38. Sin embargo, 
estudios más recientes, como el AFFIRM, no han evidenciado 
modificaciones en la calidad de vida en función de la estrategia 
utilizada39.

En definitiva, la FA representa una patología con un amplio espec-
tro de manifestaciones clínicas asociadas, y es la embolia cere-
bral la cara más visible y temida. Otras manifestaciones son más 
silentes, pero pueden tener como consecuencia un detrimento 
considerable en la calidad de vida de los pacientes. Es por ello 
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que una adecuada valoración integral, no sólo de la sintomatología 
que puedan presentar los pacientes, sino también de su riesgo de 
hemorragia, y las indicaciones de terapia antitrombótica pueden 
paliar en gran medida la repercusión clínica que esta taquiarritmia 
puede acarrear.
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