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Introducción
La fibrilación auricular (FA) y la hipertensión arterial (HTA) forman un tándem muy frecuente en la 
clínica diaria. En el estudio de Framingham se ponía de manifiesto un aumento de la prevalencia 
de la FA en pacientes con HTA con respecto a aquellos sin lesión del órgano diana (cociente de 
riesgo del 2,1 para varones y del 1,9 para mujeres)1. Además, datos más recientes indican que el 
66% de los pacientes con fibrilación ya están diagnosticados previamente de HTA2; en el estudio 
ATHENA, el 86% de los pacientes eran hipertensos3). El diámetro de la aurícula izquierda, así 
como la masa ventricular izquierda, predicen de modo independiente la aparición de FA4 (fig. 1). 
Es más, la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es el mejor factor predictivo para el desarrollo de 
la FA cuando se compara con el tabaquismo, la diabetes o la HTA. Por lo tanto, la HTA es el factor 
de riesgo independiente más prevalente y potencialmente modificable de la aparición de FA y sus 
complicaciones, como son los episodios cerebrovasculares y la insuficiencia cardiaca

Exposición del caso
Acude a consulta un varón de 56 años que es derivado desde la consulta de Anestesiología para 
valoración prequirúrgica de hernia inguinal tras observarse electrocardiograma (ECG) patológico. 
Asintomático cardiovascular.

Fig. 1. Incidencia de fibrilación auricular en el estudio PIUMA.  
(Modificada de Verdecchia et al.)



Anamnesis/antecedentes clínicos
Ex fumador, HTA diagnosticada hace 5 años en tratamiento con atenolol 50 mg/día. No historia 
previa de cardiopatía conocida.

Exploración clínica
Obesidad troncular. IMC: 36. Perímetro cintura: 105 cm. TA: 160/100. Auscultación cardiaca: 
Arrítmico. Soplo sistólico I/IV en ápex.

Pruebas diagnósticas complementarias
Hemograma normal (Hb: 16 g/dl, Hto: 46%). Bioquímica: TG: 185 mg/dl; cLDL: 145 mg/dl;  
cHDL: 32 mg/dl; glucosa: 110 mg/dl, HbA1c: 6,5%; TSH normal.

Rx de tórax: ICT > 50%. Signos de crecimiento ventricular izquierdo.

ECG: FA con FC controlada. HVI concéntrica. AI: 45 mm. FE: 60% (fig. 2).

Holter ECG (24 h): 100% del registro en FA 80 lpm. (50-104). 

Fig. 2. Ecocardiografía. Modo M. Hipertrofia ventricular izquierda.



Diagnóstico/diagnóstico diferencial
1. FA persistente con cardiopatía de base. 

2. FA permanente con cardiopatía de base. 

3. FA persistente de larga duración con cardiopatía de base. 

Una vez valorados todos los parámetros se establece el diagnóstico: paciente con diagnóstico de 
FA probablemente persistente de larga duración y HTA en el contexto de síndrome metabólico con 
mal control de las cifras tensionales.

Tratamiento
Cardioversión eléctrica iniciándose previamente tratamiento con acenocumarol e irbesartán 300 mg. 
Se optó por la introducción de dronedarona 400 mg/12 h y mantenimiento de la anticoagulación 
(CHA2DS2-VASc > 1).

Discusión: ¿Por qué se eligió este tratamiento?
Varios estudios ponen de manifiesto el importante papel clínico de la inhibición del sistema 
renina-angiontensina-aldosterona en la prevención de la FA5,6. En pacientes con FA persistente se ha 
demostrado un efecto beneficioso del antagonista del receptor de la angiotensina II (ARA II) irbesartán 
con una menor tasa de recurrencia poscardioversión eléctrica7. Otros ARA II han conseguido 
beneficios destacables en pacientes con FA y HTA8-10. Según las guías de práctica clínica para 
la FA de la Sociedad Europea de Cardiología, en los pacientes con HVI en los que se persigue 
control del ritmo se puede optar por la introducción de amiodarona o dronedarona11, valorando 
el contexto clínico del paciente. La decisión de introducir dronedarona fue determinada por la 
edad del paciente y la posibilidad del desarrollo de efectos secundarios tras la toma prolongada 
de amiodarona, así como la evidencia reciente de que, en este grupo de pacientes, se reducen las 
complicaciones cardiovasculares, como pone de manifiesto el estudio ATHENA3. De hecho, en las 
guías de la Sociedad Europea de Cardiología, se considera que la elección del fármaco antiarrítmico 
debe estar guiada fundamentalmente por criterios de seguridad más que de eficacia. 



Conclusión
Es igual de importante, desde el punto vista pronóstico, el tratamiento de la HTA como el de la FA, 
tratamiento que debe realizarse preferentemente con ARA II. En pacientes en los que la expectativa 
de vida es larga y que presentan HVI, con el objetivo de mantener el ritmo sinusal, la dronedarona 
es una buena alternativa a la amiodarona, dada su eficacia y seguridad, además de ser el único 
antiarrítmico que ha demostrado reducción de episodios cardiovasculares.
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