
“Al cabo de tantos años como ha que duermo en el silen-
cio del olvido, salgo ahora”

Miguel de Cervantes,  
El ingenioso hidalgo Don Quijote de la Mancha

La alta prevalencia de fibrosis auricular en estudios au-
tópsicos de pacientes con miocardiopatía dilatada se ob-
jetivó ya en 1995 (1). En 2002, por primera vez se mostró 
que la fibrosis auricular detectada en biopsias intraope-
ratorias era un sustrato fisiopatológico para la fibrilación 
auricular (2). No solo eso, sino que los resultados de ese 
estudio respaldaron la relación de la duración de la onda 
P con la fibrosis auricular y mostraron que la anchura de 
la onda P era predictor de fibrilación auricular. Sin em-
bargo, la ausencia de técnicas diagnósticas no invasivas 
que permitieran estudiar, de forma fiable, la fibrosis auri-
cular, hizo que esta cayera en el olvido. En el año 2009 el 
grupo de Marrouche mostró la posibilidad de detectar y 
cuantificar fibrosis auricular midiendo con resonancia el 
realce tardío de gadolinio (3). El estudio de la fibrosis au-
ricular mediante resonancia magnética es dificultoso y 
no está estandarizado, lo que conlleva que muchas de las 
publicaciones sobre este tema provengan de ese mismo 
grupo. Pese a ello, ya se ha demostrado que la fibrosis de 
la aurícula izquierda es predictor del éxito de ablación de 
la fibrilación auricular y se ha asociado con antecedentes 
de ictus, hipertensión e insuficiencia cardíaca (4,5). 

En este contexto el nuevo trabajo del grupo de Ma-
rrouche (6) es particularmente significativo. Los autores, 
en un estudio de cohortes retrospectivo de 1228 pacien-
tes con fibrilación auricular, que presentaron 62 ictus/
accidentes isquémicos transitorios durante el seguimien-
to, mostraron que los pacientes con grado de Utah IV de 
fibrosis auricular izquierda tenían un riesgo de ictus cua-
tro veces superior a aquellos de grado I (hazard ratio: 3,9; 
intervalo de confianza del 95%: 1,7 a 9,0). Este trabajo 
muestra que, en lo que se refiere al riesgo de ictus, no 
todas las fibrilaciones auriculares o, mejor, no todas las 

aurículas izquierdas de los pacientes que tienen fibrila-
ción auricular, son iguales. Además, el estudio encontró 
una clara asociación del índice CHA2DS2-VASc (insufi-
ciencia cardíaca, hipertensión, edad >75 años, diabetes 
mellitus, ictus/accidente isquémico transitorio, enferme-
dad vascular, edad de 65 a 74 años, sexo) con el grado de 
fibrosis auricular, aunque el incremento del riesgo de pa-
decer un ictus asociado a la fibrosis auricular izquierda 
era independiente de esta asociación. 

Los autores cuestionan la relación causal fibrilación 
auricular-ictus, apoyándose en estudios con dispositivos 
de monitorización cardíaca continuada (registros de im-
plante subcutáneo, marcapasos y desfibriladores) en los 
que no se ha visto una relación temporal entre los episo-
dios de fibrilación auricular paroxística y los accidentes 
cerebrovasculares (7-12). A esto se une el hecho de que el 
riesgo de ictus persista incluso en los pacientes en los que, 
con una estrategia de control de ritmo, se consigue mante-
ner en ritmo sinusal (13). Este es el motivo por el que se 
sigue recomendando mantener a estos pacientes con un 
tratamiento anticoagulante. Además, y esto creemos que 
es particularmente importante, al demostrar que la fibro-
sis auricular es un predictor de ictus en pacientes con fi-
brilación auricular, King et al abren la puerta a que 
también lo sea en algunos pacientes sin fibrilación auricu-
lar documentada. Esto es muy significativo en un momen-
to en el que contamos con anticoagulantes de acción 
directa que son más eficaces y seguros que los antago-
nistas de la vitamina K. Detectar a grupos de pacientes 
sin fibrilación auricular documentada que se puedan 
 beneficiar de anticoagulación oral no va a ser una tarea 
sencilla, pero es probable que vayamos a ver muchos estu-
dios con este enfoque en los próximos años. Ya hay varios 
ensayos clínicos en marcha en pacientes con dispositivos 
que detectan episodios cortos de taquicardias supra-
ventriculares o fibrilación auricular. Otros posibles can-
didatos son: i) pacientes con bloqueo interauricular 
ii) pacientes con extrasistolia auricular frecuente, iii) pa-
cientes con índice CHA2DS2-VASc elevado. 
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En lo que respecta al bloqueo interauricular, se divide 
en parcial y avanzado. Hablamos de un bloqueo interauri-
cular parcial en presencia de una onda P positiva en cara 
inferior con una duración ≥120 ms. El bloqueo lo conside-
ramos avanzado si, la morfología de la onda p es bifásica 
(±) en II, III y aVF (figura 1). Un metanálisis reciente ha 
confirmado la relación del bloqueo interauricular con el 
desarrollo de fibrilación auricular y con la aparición de 
ictus, que parece ser más marcada en aquellos con blo-
queo interauricular avanzado (14). Algunos estudios su-
gieren, además, una asociación con el deterioro cognitivo 
(15). La relación del bloqueo interauricular, sobre todo 
del avanzado, con la fibrilación auricular es tan intensa 
que se denomina síndrome de Bayés (16-18). Además, al-
gunos datos apuntan a la posibilidad de que la presencia 
de bloqueo interauricular sea un marcador subrogado de 
la fibrosis auricular (19) e incluso de fragilidad (20).

En lo que atañe a la presencia de arritmias auriculares 
ambientales se ha mostrado que se asocian también con 
un mayor riesgo de ictus (21). Es cierto que la extrasisto-
lia auricular es un predictor de fibrilación auricular (22) 
pero este mayor riesgo es independiente del desarrollo 
de fibrilación auricular. La actividad ectópica supraven-
tricular excesiva (definida como la presencia de ≥30 ex-

trasístoles auriculares/hora diarias o cualquier registro 
de ≥20 extrasístoles auriculares) se asocia con un mayor 
riesgo de accidente cerebrovascular isquémico más allá 
de la presencia de fibrilación auricular (23). De hecho, el 
accidente cerebrovascular es más a menudo la primera 
presentación clínica, en lugar de la fibrilación auricular, 
en estos sujetos. Incluso las contracciones auriculares 
prematuras detectadas en el electrocardiograma rutina-
rio se asocian con un mayor riesgo de accidente cerebro-
vascular isquémico (24,25).

Por último, en pacientes con índice CHA2DS2-VASc ele-
vado, se ha sugerido que las complicaciones tromboem-
bólicas son también independientes de la presencia de 
fibrilación auricular (26,27). Tischer et al (26) vieron que 
hasta un índice CHA2DS2-VASc de 6 la intensidad de la 
asociación con el ictus dependía de la presencia de fibrila-
ción auricular. Sin embargo, para índices superiores a 6, la 
prevalencia de ictus fue independiente de la presencia de 
fibrilación auricular. Otros autores han sugerido que el 
riesgo de accidente cerebrovascular es particularmente 
alto en pacientes con índice CHA2DS2-VASc elevado en 
presencia de síntomas compatibles con arritmias (27), 
 infarto de miocardio previo (28), o insuficiencia cardíaca 
(29), incluso en ausencia de arritmias documentadas.

FIGURA 1 Bloqueo interauricular parcial (izquierda) y avanzado (derecha). La onda P tiene una duración ≥120 ms en ambos casos pero es 
positiva en cara inferior en el parcial y bifásica (±) en el avanzado.

I

II

III

aVR

aVL

aVF

II

I

III

aVR

aVL

aVF



60 Helena Martínez-Sellés, María Jesús Valero, Manuel Martínez-Sellés  
 Comentario editorial  

Como comentan Nazarian y Zghaib (4) en la conclu-
sión del excelente editorial que dedican al artículo de 
King (6) estos nuevos datos sugieren también la necesi-
dad de realizar nuevas investigaciones en población ge-
neral, para evaluar la proporción de trombogenicidad y 
de riesgo de ictus que se debe a la disfunción auricular, 
tanto en pacientes con fibrilación auricular como en 
aquellos que no la tienen. Necesitamos estudios que per-
mitan aclarar si la relación fibrosis auricular-ictus de-
pende de la contracción de la orejuela izquierda y/o de 
otros factores trombogénicos. Todo ello permitirá una 
estratificación del riesgo trombótico más precisa que la 
que realizamos actualmente. 

En este sentido, parece lógico que combinar los tres 
factores de riesgo de fibrilación auricular e ictus ante-
riormente mencionados, bloqueo interauricular, extra-
sistolia auricular frecuente e índice CHA2DS2-VASc 
elevado podría identificar un subgrupo de pacientes con 
un alto riesgo de accidentes cerebrovasculares. El regis-
tro Bloqueo Auricular Y Eventos en Seguimiento (BAYES) 
(30) actualmente en marcha intenta confirmar esta posi-
bilidad. En este perfil los fármacos anticoagulantes ora-

les de acción directa probablemente podrían usarse para 
prevenir el accidente cerebrovascular embólico (y el de-
terioro cognitivo) (31-33). En nuestra opinión, al cabo de 
tantos años de silencio y olvido, la importancia de la fi-
brosis auricular en el pronóstico es ya indudable y abre la 
puerta para realizar, por primera vez, un ensayo clínico 
que compare la anticoagulación con placebo, para tratar 
de cambiar el paradigma actual que exige documentar 
fibrilación auricular antes de pautar anticoagulación a 
estos pacientes (35). 

En conclusión, debemos ser pacientes y seguir basan-
do las decisiones de anticoagular en la documentación de 
la fibrilación auricular y en la escala CHA2DS2-VASc pero 
es probable que, en poco tiempo, veamos cambios que 
nos permitan una mejor evaluación del riesgo de ictus y 
amplíen la indicación de anticoagulación.
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