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RESUMEN

Se realiz6 un estudio descriptivo transversal con abordaje cuantitativo con el
objetivo de determinar la valoracion de la funcion diastdlica en pacientes con
fibrilacion auricular asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre enero-
abril, del 2017. El 43.5 por ciento de los pacientes eran mayor o igual a 60
afnos, el 54.3 por ciento de los pacientes eran de sexo femenino, en el factor de
riesgo vascular, el 20 por ciento de los pacientes presentaron hipertencion
arterial, segun la Velocidad de onda E el 70 por ciento de los pacientes
presentaron >1.9 cm/seg, segun la Velocidad E septal el 76 por ciento de los
pacientes presentaron <7cm/seg, la Velocidad onda E lateral el 65 por ciento
de los pacientes presentaron <10cm/seg, en cuanto a la Releccion E/e el 83
por ciento de los pacientes presentaron >14cm/seg, segun en el Tiempo de
relajacién isovolumetrica el 61 por ciento de los paciente presentaron >65ms,
con relacion al Tiempo desaceleracion TD el 74 por ciento de los pacientes
presentaron >220 m/s, en cuanto al Volumen auricula izquierda el 59 por ciento
de los pacientes presentaron >34 ml/m2, segun la Velocidad Regurgitacion
Tricuspidea el 72 por ciento de los pacientes presentaron <2.8ms, segun el

Grado de disfuncion el 59 por ciento de los pacientes presentaron Grado 1.

Palabras clave: valoracion, funcién, diastdlica, fibrilacion auricular.



ABCTRACT

A cross-sectional descriptive study with a quantitative approach was carried
out in order to determine the function of diastolic function in patients with atrial
fibrillation attended at the Dr. Salvador B. Gautier Hospital in January-April,
2017. 43.5 percent of patients it was greater than or equal to 60 years, 54.3
percent of the patients were female, in the vascular risk factor, 20 percent of the
patients had arterial hypertension, according to the wave velocity and 70
percent of the patients. patients presented> 1.9 cm / sec, according to the E-
Septum Speed 76 percent of the patients shown <7cm / sec, the Lateral Wave
Velocity 65 percent of the patients listed <10cm / sec, as to the Section E / e 83
percent of patients> 14cm / sec, according to the isovolumetric relaxation time
61 percent of patients> 65ms, in relation to deceleration time TD 74 percent of
patients presented> 22 0 m/ s, in terms of the left atrial volume, 59 percent of
the patients presented> 34 ml / m2, depending on the speed Tricuspid
Regurgitation 72 percent of the patients exposed <2.8ms, according to the

Degree of In the case of 59 percent of patients presented Grade 1.

Key words: assessment, function, diastolic, atrial fibrillation.



l. INTRODUCCION

La evaluacion de la funcidn diastolica de la auricula deberia ser parte integral de
un examen de rutina, particularmente en pacientes que se presentan con disnea o
sintomas de insuficiencia cardiaca. Alrededor de la mitad de los pacientes con
diagnostico reciente de insuficiencia cardiaca presentan una fraccion de eyeccion
global (FE) normal o casi normal. Estos pacientes se diagnostican como insuficiencia
cardiaca diastdlica o insuficiencia cardiaca con eyeccién global preservada.’

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida mas frecuente en la
practica clinica, la responsable del mayor numero de ingresos hospitalarios y se
encuentra en el 15 por ciento de la poblacion hospitalizada. Su incidencia aumenta
con la edad, afecta globalmente al 3.5 por ciento de la poblaciéon general de mas de
40 anos y se ha observado un aumento de su prevalencia en las ultimas décadas.
Constituye un factor predictivo independiente de mortalidad.?

Por otra parte, la fibrilacion auricular no es algo estatico, sino que puede
evolucionar con el tiempo. Se ha observado que mas de tres cuartas partes de los
sujetos con FA paroxistica sufriran fibrilacion auricular permanente tras 14 afos de
seguimiento, y que en alrededor del 20% de los pacientes con fibrilacion auricular
recurrente esta evolucionara hacia una fibrilacion auricular permanente tras 4 afos.
La fibrilacién auricular produce un remodelado auricular, inicialmente eléctrico pero

estructural después, que predispone a que se perpetue.

I.1. Antecedentes

Flores llevd a cabo un estudio sobre el perfil epidemiolégico y manejo de la
fibrilacidon auricular en la emergencia del Hospital Nacional PNP Luis N. Saenz entre
enero-diciembre 2008. El 52.7 por ciento de los pacientes fueron del sexo masculino,
y el 47.3 por ciento fueron del sexo femenino. El patrén clinico de la fibrilacidon
auricular mas frecuente fue el patrén persistente en el 49.6 por ciento. Las
manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron las palpitaciones en un 43.4 por
ciento. El 72.9 por ciento de los pacientes tenian estado hemodinamico estable. El
factor de riesgo tromboembdlico mas frecuente fue la hipertensién arterial en un 43.4

por ciento. La estrategia terapéutica mas utilizada fue la cardioversion farmacologica



mas anticoagulante en un 48.1 por ciento de los casos. El farmaco usado con mayor
frecuencia para el control de la fibrilacion fue la digoxina en un 58.1 por ciento.?

Pefia realizé un estudio sobre la causalidad de fibrilacién auricular en pacientes
adultos atendidos en el Hospital Luis Vernaza de Guayaquil, ecuador entre el 2011-
2013. 144 de sexo femenino, para un 55.6 por ciento, la edad promedio de los
pacientes masculinos fue de 65 afios, mientras que para las mujeres fue de 64,6
afos, en cuanto al tipo de fibrilacion auricular, 49 pacientes presentaron el tipo
paroxistico, para un 18.9 por ciento, 152 el tipo persistente, con un 58.7 por ciento,
58 el tipo permanente, para un 22.4 por ciento, 161 pacientes presentaron
antecedente de hipertension arterial, para un 62.2 por ciento, 24 presentaron
valvulopatia mitral de origen reumatico, con un 9.3 por ciento, 11 tenian antecedente
de cardiopatia dilatada, dos tenian una valvulopatia no reumatica previamente
conocida, y 61 no contaban con un antecedente registrado. Cuando se investigaron
las comorbilidades asociadas, 209 pacientes no contaban con ninguna, 29 habian
tenido un infarto agudo de miocardio, para un 11.2 por ciento y 19 habian presentado

un evento cerebrovascular, para un 7.3 por ciento.*

1.1.2. Justificacion

Recientemente, el registro simultaneo de las velocidades E y €’ usando una sonda
Doppler dual ha permitido analizar tanto la velocidad maxima como el tiempo de E
mitral y las velocidades e’ anulares del mismo ciclo cardiaco, lo que condujo a una
precision mejorada en la estimacion de la presion de llenado del VI en esta poblacidn
de pacientes.

La funcion diastolica depende de la capacidad de llenado del ventriculo izquierdo
para garantizar un volumen latido normal. Se mide rutinariamente con la
ecocardiografia transtoracica, ya que se trata de una prueba no invasiva y de gran
accesibilidad. La ecocardiografia transtoracica es el método habitual para analizar de
forma rutinaria la funcién diastdlica, para ello se utiliza el Doppler-pulsado del flujo
transmitral y de las venas pulmonares, asi como con Doppler-tisular en el anillo

mitral.



Gracias a los avances de los ultimos anos, la ecocardiografia ha tomado el papel
principal en el estudio de la funcion diastélica; El objetivo de la evaluacion
ecocardiografica es determinar en el paciente en cuestion si las presiones de llenado
ventricular izquierdas se encuentran elevadas.

La variacion del ciclo en las velocidades de flujo, caracteristicas de la fibrilacion
auricular, crea un desafio real para determinar qué ciclos y cuantos de ellos deben
medirse. Con la edad creciente de nuestra poblacién de pacientes, la fibrilacidon
auricular es, sin embargo, un hallazgo comun entre los pacientes remitidos a un
laboratorio de ecocardiografia, y por lo tanto, un método Doppler para estimar las

presiones de llenado en estos pacientes tendra una importante utilidad clinica.



. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La estimacion por Doppler de las presiones de llenado del VI en la fibrilacion
auricular se ve limitada por la variabilidad en la duracién de los ciclos cardiacos, la
ausencia de una actividad auricular organizada, y la frecuente ocurrencia de
dilatacion de la Al.>

La evaluacion de la funcion diastdlica y de las presiones de llenado del VI es de
suma importancia clinica, ya que permite distinguir este sindrome de otras
enfermedades (tales como enfermedades pulmonares que se presentan con disnea),
permite evaluar el prondstico, e identificar la enfermedad cardiaca subyacente y su
tratamiento 6ptimo.

La ecocardiografia ha desempefiado un papel central en la evaluacién de la
funcién diastdlica del VI en las ultimas dos décadas. En general, cuando la FEVI esta
deprimida en pacientes con FA, el tiempo de desaceleracion (TD) mitral (€ 160 ms)
tiene una precisidon razonable para predecir el aumento de las presiones diastdlicas
del ventriculo izquierdo y los resultados clinicos adversos.

Otras mediciones por Doppler que pueden ser aplicadas incluyen la tasa de
aceleracion pico de la velocidad del flujo E mitral (= 1.900 cm/s2), el TRIV (<65 ms),
el TD de la velocidad diastdlica venosa pulmonar 159 (220 ms), el cociente E/Vp
(21.4), y el cociente E/e’ (211).°

Es critico promediar varios ciclos cardiacos y usar intervalos RR coincidentes para
las velocidades E y e’. Esto a menudo presenta limitaciones importantes para la
aplicacion rutinaria de estas medidas en la practica clinica.

Con fibrilacion auricular, la onda A esta ausente de las velocidades de flujo mitral y
pulmonar, y por lo tanto, no se puede aplicar la relacion de llenado temprano a
velocidad de llenado tardio (relacion E/A), fraccion de llenado auricular o velocidad A
retrograda pulmonar en la estimacion de las presiones de llenado.

La fraccion de llenado sistdlica en la velocidad de la vena pulmonar a menudo se
reduce independientemente de la presion auricular media. Ademas, los pacientes
con fibrilacién auricular suelen tener dilatacion de las auriculas y, por lo tanto, el uso
de dimensiones o volumenes de la auricula izquierda puede no permitir una buena

discriminacion entre presiones elevadas y normales.



Partiendo de estos informes se hace la siguiente pregunta: ¢ Cual es la valoracién
de la funcién diastdlica en pacientes con fibrilacion auricular asistidos en el Hospital
Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 20177



1. OBJETIVOS
[11.3.1. Objetivo general
Determinar la valoracion de la funcion diastdlica en pacientes con fibrilacion

auricular asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017.

[11.3.2. Objetivos especificos
1. Establecer los grupos de edad de la poblacién de estudio.
2. |dentificar el sexo mas afectado.
3. Describir los factores de riesgo cardiovascular.
4. Identificar los parametros ecocardiograficos de disfuncion diastdlica.

5. Describir los grados de disfuncion diastdlica



IV.1. MARCO TEORICO
IV.1.1. Anatomia del corazon y sistema de conduccién

El corazon es el 6rgano central del sistema cardiovascular. Se divide en dos
compartimientos o cavidades superiores, las auriculas y dos compartimientos
inferiores, los ventriculos. Su funcion es proveer al cuerpo la sangre y el oxigeno que
necesita para funcionar correctamente, para esto, el corazén se encuentra dotado de
movimientos o latidos ritmicos.’

Durante un latido normal del corazén, un impulso eléctrico se origina en la union
de la auricula derecha y la vena cava superior, en el nodo sinoauricular (SAN). Para
que el impulso llegue de forma sincronizada a todas las células que forman el
musculo cardiaco, el corazon posee un sistema de excitacion y conduccidn
especializado.

El impulso se transmite a través de las auriculas, desencadenando la contraccién
auricular y baja por el tabique interauricular hacia el nodo auriculo-ventricular (AVN).
El impulso se retrasa brevemente en el AVN y después viaja a través de un sistema
especializado llamado Hiss-Purkinje.®

Esta activacion eléctrica causa la contraccion muscular, permitiendo la eyeccion
de la sangre a través del sistema cardiovascular. Todo el proceso se repite a una
frecuencia aproximada de 60 a 100 veces por minuto.

Cuando el corazén no late a una frecuencia constante los episodios son llamados
arritmias. Si el latido del corazén es demasiado lento se llama bradiarritmia o

bradicardia. Si es demasiado rapido se llama taquiarritmia o taquicardia.

IV.1.2. Anatomia y fisiologia auricular

Las auriculas recogen la sangre que vuelve al corazon para vaciarla en los
ventriculos derecho e izquierdo respectivamente. La auricula derecha acumula
sangre del cuerpo que es pobre en oxigeno y la izquierda recibe la sangre oxigenada
de los pulmones.®

Las paredes auriculares son delgadas y su superficie cavitaria es lisa en la
auricula izquierda y trabeculada en la auricula derecha. A la auricula izquierda

abocan cuatro venas pulmonares (VPs) (dos derechas y dos izquierdas). Una pared
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muscular denominada “tabique” separa las auriculas izquierda y derecha. El tabique
interauricular es muscular, excepto en una porcion oval media delgada y fibrosa
llamada fosa oval.

Estudios anatoémicos del corazon humano y de animal sugieren que haces de
musculo auricular, como el haz de Bachmann y el limbo de la fosa oval, son los sitios
preferenciales de conduccidn eléctrica interauricular, permitiendo la propagacion del

estimulo desde la auricula derecha hacia la izquierda.

IV.1.2.1. Potencial de accion

Las células cardiacas (miocitos) son excitables, capaces de transmitir impulsos
eléctricos a través del tejido. La contraccion sincronizada de todas las células que
estdn acopladas eléctricamente, genera la contraccion de los compartimientos
cardiacos. La contraccion de cada célula esta asociada a un potencial de accion
(AP).10

El potencial de accion es la diferencia de potencial entre el medio intra y
extracelular, es decir, entre ambos lados de la membrana celular. La membrana
celular ademas de separar el medio intracelular del extracelular, contiene canales
ibnicos y bombas electrogénicas que permiten el intercambio de iones entre ambos
medios.

Este intercambio de iones se produce principalmente, gracias a la diferencia de
concentraciones ionicas entre los dos medios y por tanto a las fuerzas de difusion y
de campo eléctrico. Este flujo de iones es lo que constituye las corrientes idnicas de
sodio (Na+), calcio (Ca2+), potasio (K+ ), entre otras, que son a su vez el mecanismo
responsable de la generacion del AP.

Cuando la célula esta en equilibrio dinamico, el medio intracelular esta a menor
potencial que el extracelular y es entonces cuando se dice que la célula ha
alcanzado su potencial de reposo (-80 mV aproximadamente). Sin embargo, las
membranas de las células excitables tienen la capacidad de modificar su
conductancia significativamente ante estimulos despolarizantes y producir asi el AP,
el cual provoca un cambio de polaridad momentaneo en el potencial de la membrana

para luego volver de nuevo al potencial de equilibrio. "



Los distintos tipos de células cardiacas presentan diferentes formas de AP, ya que
cada uno de ellos desempefia diferentes funciones especializadas de generacion o
propagacion de las sefiales eléctricas cardiacas, por lo tanto, la duracién del
potencial de accién (APD) es diferente para cada tipo de célula. EI APD en los

miocitos auriculares es de aproximadamente 300 ms.

IV.1.2.2. Fases del potencial de accion

El AP consta de varias fases, fase 0, 1, 2, 3y 4, las cuales se caracterizan por la
activaciéon de distintas corrientes. La Despolarizacion o fase 0, es la fase inicial del
AP, caracterizada por un cambio drastico en el valor del potencial de membrana, que
en menos de un milisegundo se hace positivo. Ante la llegada de una corriente de
excitaciéon a la célula capaz de elevar el potencial de la membrana hasta un
determinado valor umbral (en torno a —65 mV), se produce la apertura brusca de los
canales rapidos de sodio y la entrada de iones a favor del gradiente de concentracion
(corriente rapida de sodio).?

En la Repolarizacion inicial o fase 1 se activa una corriente de salida de potasio a
través de un canal transitorio, provocando una pequefa repolarizacién en el AP. La
Meseta o fase 2 es un periodo de unos 200 ms de duracioén en el que el potencial se
mantiene aproximadamente constante, en un valor positivo menor que el maximo
valor alcanzado durante la despolarizacion. Se produce la activacion de los canales
de calcio tipo L.

Esta 3 corriente entrante de calcio se ve compensada por varias corrientes
salientes de potasio. La Repolarizacion o fase 3 es una tapa de unos 100 ms de
duracién, durante la cual el potencial de membrana retorna desde su nivel de meseta
al valor negativo de reposo. Se produce el cierre progresivo de los canales de calcio
y la activacion progresiva de la corriente rectificadora inversa de potasio.'

Por ultimo, la fase de Reposo o fase 4, corresponde a la fase de reposo diastélico.
Durante el transcurso del AP se alteran las concentraciones idnicas en los medios

intra y extracelular.



En el restablecimiento de dichas concentraciones intervienen dos tipos de
transporte activo a través de la membrana celular: intercambiadores idnicos vy

bombas electrogenitas.

IV.1.2.3. Refractariedad del potencial de accion

El periodo refractario se conoce como el intervalo de tiempo desde que un tejido
se despolariza hasta que recupera su excitabilidad, este se divide en: un periodo
refractario absoluto (PRA), durante el cual ningun estimulo, sin importar su
intensidad, induce una respuesta y un periodo refractario relativo (PRR) en el que
s6lo un estimulo intenso es capaz de producir una respuesta.

El periodo refractario efectivo (ERP) incluye el periodo refractario absoluto y aquel
con respuestas generadas no propagadas; este termina cuando aparecen las
primeras respuestas propagadas. El periodo de excitabilidad supernormal (SN), es el
periodo durante el cual un estimulo relativamente débil puede producir una

respuesta.

[1.1.3. Propagacion del potencial de accion

El miocardio esta constituido por fibras musculares, formadas por miocitos de
forma aproximadamente cilindrica de unos 100 ym de longitud y de 10 a 15 uym de
diametro. Estas fibras se interconectan en serie y en paralelo de forma longitudinal y
transversal, asi, todo cambio experimentado en el potencial de una célula se
comunica a sus vecinas a través de los discos intercalares. '

Estos discos son de muy pequefia longitud, se situan principalmente en los
extremos de las células y tienen una resistividad muy baja (400 veces menor que la
membrana celular), por lo que permiten la conduccién iénica entre las células y la
propagacion del AP. Dentro de los discos intercalares se encuentran unas regiones
especializadas de membrana, compuestas por canales transmembrana que conectan
directamente con el citoplasma de células adyacentes, llamadas gap junctions.

Cuando a un miocito se le aplica un estimulo eléctrico supraumbral, se activa la
corriente entrante rapida de sodio y la membrana celular se despolariza. La

diferencia de voltaje que resulta entre el medio intracelular de la célula y el de sus
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células vecinas genera una corriente a través de los gap junctions. Si la célula vecina
no esta refractaria, esta estimulacion célula-célula sera suficiente para inducir una
despolarizacion en esa célula y la excitacion se propagara hacia delante. La
velocidad de conduccion (CV) del AP depende enormemente de la direccion en la
que se propaga.

Este fendmeno es debido a la anisotropia estructural de tejido cardiaco, que se
manifiesta tanto en la morfologia de las células como en la distribucion de gap
junctions y de los canales ionicos. La resistencia intercelular es menor en el eje
longitudinal de las fibras, lo que da como resultado una CV en la direccidén
longitudinal 2 a 5 veces mas rapida que la CV en la direccién transversal.

Anatomicamente, las auriculas son estructuras complejas, contienen regiones no
conductivas como son los vasos sanguineos y valvulas, asi como regiones de
conduccion lenta como el istmo de la auricula derecha y el SAN, y regiones de
conduccion anisotropica rapida, como el has de Bachmann, musculos pectineos y
cresta terminal, en ésta ultima la proporcion de anisotropia puede llegar a ser 1:1039.
Adicionalmente, la orientacién de las fibras musculares en la auricula es un

componente importante de la anatomia en la determinacion de la conduccion.

[1.1.3.1. Modelizacién del potencial de accidén y su propagaciéon

Hoy en dia, la modelizacién cardiaca constituye una importante herramienta de
ayuda a la investigacion basica en cardiologia, permitiendo acceder a variables que
de otro modo serian imposibles de registrar o manipular bajo condiciones
experimentales. Muchos modelos electrofisiolégicos se basan en la simulacion del
AP celular.™

El primer modelo matematico de AP fue desarrollado por Hodgkin y Huxley en los
anos 5044. Aquel primer modelo estaba basado en datos experimentales obtenidos
mediante la técnica de voltaje clamp (fijacion de voltaje), aplicada a axones gigantes
de calamar y constituye la base de la mayoria de los modelos electrofisiolégicos que
se han ido desarrollando desde entonces, a lo largo de toda la segunda mitad del

siglo veinte.
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En general, todos los modelos tipo Hodgkin-Huxley se basan en el circuito
equivalente del sistema definido por la membrana y los medios intra y extracelular
qgue se describe a continuacion.

Circuito equivalente de la membrana celular. Donde Vm representa el potencial de
membrana (mV), Cm la capacidad de membrana por unidad de superficie (uF/cm?),
jion engloba a todas las densidades de corriente idnicas que atraviesan la membrana
celular (uA/cm?) y jexc representa una posible corriente de excitacion aplicada desde
el medio extracelular (uUA/cm?).

El circuito se corresponde con la siguiente ecuacion diferencial, que describe la
evolucion del potencial de membrana. tV jj C m exc ion m d d = + Ecuacién 1-1 La
complejidad de estos modelos ha ido aumentando a medida que el desarrollo de los
ordenadores y de las técnicas electrofisioldgicas ha ido permitiendo simular con
mayor precision las corrientes idnicas involucradas en el desarrollo de los APs.

Paralelamente al desarrollo de modelos matematicos, en los que se estudia la
formacion del AP de las células cardiacas, se ha ido planteando el proceso de
propagacion de la activacién cardiaca en modelos multicelulares, formados por una
serie de células eléctricamente conectadas entre si), los cuales permiten
aproximarse de una manera mas precisa a los fendémenos reales.®

Se han desarrollado modelos unidimensionales, bidimensionales y
tridimensionales que han permitido analizar la propagacion del AP en tejidos
heterogéneos y han servido para aproximarse, entre otros aspectos, a la biofisica de
la propagacion de ondas de activacion planas, circulares y espirales, asi como a los
mecanismos de reentrada (explicados mas adelante). Modelos de Potencial de
Accion Auricular La forma del AP auricular es diferente al de la célula ventricular.

Las caracteristicas principales que distinguen el AP auricular del ventricular son la
contribucion de las corrientes de potasio: transitoria (It), rectificadora retrasada (lkur)
y sostenida (Isus), las cuales crean una variedad de morfologias del AP auricular. En
1998 se publicaron dos modelos matematicos de la electrofisiologia de las células
auriculares en humanos, el modelo de Courtemanche et al y el modelo de Nygren.

Ambos modelos estan basados en datos experimentales, sin embargo, presentan

algunas diferencias, principalmente en la forma del AP. En el modelo de
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Courtemanche, el AP exhibe una morfologia spike-and-dome (espiga y domo), por el
contrario, el AP del modelo de Nygren presenta una forma triangular. Esto se debe a
la sustancial variabilidad de la morfologia del AP registrada en miocitos aislados de
auricula humana, en donde han sido identificadas dos6 o tres109 morfologias
distintas: una forma triangular y una o dos formas spike-and-dome."”

El modelo desarrollado por Nygren utiliza 30 variables para modelizar la dinamica
celular, mientras que el modelo desarrollado por Courtemanche, consiste en 21
variables. Ambos modelos incluyen las corrientes de Na+, de K+ y de Ca2+, bombas,
intercambiadores, procesos de almacenamiento y liberacion de calcio en el reticulo
sarcoplasmico, y almacenadores del calcio.

Estos modelos pueden reproducir una variedad de comportamientos observados
del AP, por ejemplo la dependencia con la frecuencia, una variedad de formas del AP
y el remodelado celular durante la fibrilacidn auricular.

La ventaja del modelo de Nygren es la inclusiéon de la corriente Isus, la cual
determina sobre todo la forma del AP durante el pico y la meseta. Con estos
modelos, la contribucion de varias corrientes a diferentes arritmias auriculares se

puede explorar por separado.

[1.1.4. Taquicardias auriculares

Las taquicardias auriculares representan una variedad de desérdenes del ritmo
cardiaco, con caracteristicas clinicas, electrocardiograficas y electrofisiolégicas
diversas, que provocan una aceleracion del latido cardiaco. A pesar de tal
heterogeneidad, tienen en comun su sitio de origen y mantenimiento, limitado
exclusivamente a las auriculas. También comparten las caracteristicas clinicas de
ser habitualmente recurrentes, rebeldes al tratamiento farmacoldgico y en ciertas
condiciones, incesantes.®

Estan caracterizadas por un incremento del ritmo cardiaco (>100 Ipm), pueden
tener como resultado principal una insuficiencia en la actividad normal de las
auriculas, ocasionando un estancamiento de la sangre en cada latido, ya que no

pueden vaciarse de manera correcta. Este estancamiento puede formar coagulos o
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trombos que al soltarse de las cavidades del corazén tienden a dirigirse al cerebro

provocando algun tipo de tromboembolismo.

[1.1.5. Mecanismos fisiopatolégicos de las taquicardias auriculares

Actualmente se consideran dos mecanismos fundamentales que promueven las
taquicardias auriculares: el mecanismo focal y el mecanismo de reentrada.
Mecanismo Focal En los albores de la electrocardiografia Lewis en 1912, sostuvo
gue una rapida actividad automatica de uno o mas centros era el determinante de
algunas de las taquicardias auriculares.™

Estos focos ectopicos eran exacerbados por la accidn de digoxina,
desencadenando episodios de taquicardia auricular. Recientes estudios68, mediante
mapeo endocardico con catéteres, han registrado latidos ectopicos en su gran
mayoria en las VPs. Sin embargo, han sido descritos también en otras zonas
auriculares, como en la pared posterior de la auricula izquierda, apéndice izquierdo,

cresta terminal, entre otros.

IV.1.5.1. Mecanismo focal.

En el electrocardiograma se observa la extrasistole supraventricular (foco
ectdpico) como un latido anticipado (P’) en relacion con el impulso precedente (P).
Mecanismo de Reentrada El mecanismo de reentrada fue propuesto en 1914 por
Garrey, quien afirmaba que diferencias en la excitabilidad y la conductividad podrian
producir movimientos circulares.

El concepto de reentrada implica que un impulso no se extingue después de haber
activado una region del corazén, sino que vuelve a excitar fibras previamente
despolarizadas. Las condiciones necesarias para que se produzca una reentrada
son: 1) Bloqueo unidireccional de un impulso en algun lugar (habitualmente el
impulso corresponde a una extrasistole). 2) Lenta propagacion del mismo sobre una
ruta alterna. 3) Reexcitacion del tejido proximal al lugar inicial del bloqueo en
direccion retrégrada. Si estas condiciones se dan, se establecera un movimiento

circular del impulso o ritmo reciproco.?°
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Para que un ritmo reciproco se mantenga, es necesario que el tiempo que demore
el impulso en recorrer el circuito sea mayor que el periodo refractario de las fibras
que lo componen; de no ser asi el impulso encontrara tejido refractario por delante y
el ritmo reciproco se interrumpira.

De acuerdo al tamano de los circuitos, se habla de macroreentrada y de
microreentrada. Segun si la reentrada se origina alrededor de obstaculos fijos o
funcionales es llamada reentrada anatomica o reentrada funcional. En la reentrada
anatdmica el impulso se propaga alrededor de un circuito anatdomicamente
determinado (venas cavas, seno coronario, VPs). Las reentradas funcionales no
estan confinadas en fronteras anatomicas y pueden ocurrir en fibras contiguas que
presenten diferentes propiedades funcionales electrofisiolégicas, causadas por
diferencias locales en el AP a través de la membrana.

La dispersion de excitabilidad y/o refractariedad, ademas de la distribucion
anisotropica de resistencias intercelulares permite el inicio y mantenimiento de la
reentrada. Las ondas reentrantes circulan como rotores simples, o como parejas de
rotores contrarrotatorios (reentrada en figura de ocho).

Estas reentradas en figura de ocho pueden iniciarse como consecuencia de la
interaccién de un frente de onda con un obstaculo “apropiado” que se interpone en
su camino. Mecanismo de reentrada. A) Reentrada anatémica. B) Reentrada
funcional. Si el frente de onda viaja muy rapido, o el ERP es demasiado largo, se

encuentra con tejido refractario y se extingue.

IV.1.5.2. Clasificacion de las taquicardias auriculares

Las taquicardias auriculares incluyen una amplia gama de arritmias que van desde
la taquicardia sinusal inapropiada hasta el flutter y la fibrilacion auricular.
Recientemente, Lesh et al., agruparon las taquicardias auriculares tomando en
cuenta el mecanismo electrofisioldgico y el sustrato anatomico en: 1) Taquicardias
auriculares focales (FAT «Focal Atrial Tachycardias»): aquellas cuyo foco de origen y
mantenimiento esta circunscrito a una zona limitada de tejido auricular. 2)
Taquicardias macrorreentrantes: presentan flutter auricular (aleteo auricular) vy

taquicardia auricular incisional.?!
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Dependen del funcionamiento de un macrocircuito de reentrada creado por
barreras funcionales o fijas. El flutter se define como una taquicardia auricular
macroreentrante regular, a una frecuencia proxima a 300 Ipm. Estudios en modelos
animales y en humanos demostraron que el flutter es una arritmia cuyo mecanismo
es la reentrada, dependiendo de un circuito localizado en la auricula derecha, con
una zona critica para su actividad ubicada en el istmo entre la valvula tricuspide, el
ostium del seno coronario y la desembocadura de la vena cava inferior.

Circuito macrorrentrante en auricula derecha, caracteristico de flutter. A) Flutter
tipico. B) Flutter tipico inverso. 3) Fibrilacion auricular: depende de multiples
microcircuitos reentrantes en una o ambas auriculas. (Una explcacion mas amplia se

hace en el apartado

[1.1.6. Fibrilacién auricular
[1.1.6.1. Antecedentes histdricos

En 1959, Gordon Moe desarrollé un modelo matematico en computadora que lo
llevd a establecer el comportamiento eléctrico cardiaco de la fibrilacién auricular,
sefala que el frente de onda se fracciona y se divide en islotes de tejido refractario y
cada una de las ondas hijas puede ser considerada como independiente con la
consecuencia de un ritmo cadtico auricular desorganizado de la contraccion
ventricular, ocasionando con esto, estasis venosa, formaciéon de trombos
intracavitarios que implican riesgo embolico alto en este tipo de pacientes.??

Desde principios del siglo pasado se conocen las caracteristicas de la fibrilacién
auricular, con sus principales riesgos y complicaciones, con el tiempo se han ido
desarrollando estrategias para evitar las complicaciones potenciales de dicha
arritmia, como se menciona en las guia de practica clinica de la secretaria de salud
en su edicion de febrero del 2011, donde se comenta las recomendaciones con
evidencia clinica que el médico especialista en urgencias médicas debe conocer para

llevarlas a cabo en cada paciente en particular.
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[1.1.6.1. Definicion

La fibrilacion auricular es un trastorno del ritmo cardiaco en el que hay una
activacion auricular desorganizada, no hay coordinacion en la sistole auricular y el
llenado ventricular es inefectivo. El ritmo que se produce puede llegar a tener una
frecuencia auricular de 160 a 180 latidos por minuto.?

En el electrocardiograma, no hay onda P, en su lugar aparecen ondas rapidas de
fibrilacion, que llevan a una respuesta ventricular irregular. En el ecocardiograma la
onda A del movimiento valvular mitral estd ausente. La fibrilacion auricular es la
arritmia cardiaca mas frecuente en la practica clinica, genera gran numero de visitas

a los servicios de urgencia y en gran porcentaje de ingresos hospitalarios.

[1.1.6.2. Epidemiologia

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas frecuente en los paises
desarrollados y se asocia a una alta morbilidad y mortalidad. Es una taquiarritmia
supraventricular caracterizada por la presencia de una actividad auricular
desorganizada, lo que provoca un deterioro en la funcidbn mecanica auricular,
produciendo una estasis sanguinea y aumentando el riesgo de formacion de
trombos, especialmente a nivel de la auricula izquierda (Al)-?*

La fibrilacion auricular afecta a un 1-2 por ciento de la poblacion general, y
aumenta hasta el 9 por ciento en personas de 80 afnos. Aproximadamente el 70 por
ciento de los pacientes con fibrilaciéon auricular se distribuye en la franja de edad de
los 65-80 anos. Esta puede permanecer sin diagnosticar durante mucho tiempo (FA
silente) y muchos pacientes con fibrilacién auricular nunca van a acudir al hospital.

Mas de 6 millones de europeos padecen esta arritmia, y se calcula que su
prevalencia crece de manera significativa y se va a doblar, como minimo, en los
proximos 50 afios a medida que la poblacion envejezca. En estudio, realizado en una
muestra razonablemente representativa de la poblacion de 60 y mas afnos de edad
en 2012, la prevalencia de fibrilacion auricular (diagnosticada por historia médica y
electrocardiograma) fue del 8,5 por ciento, variando desde un 4,2 por ciento en

sujetos de 60-64 anos hasta un 16,5 por ciento en mayores de 84 aros.
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En otro estudio espafiol mas reciente realizado en atencion primaria ofrece la
prevalencia total de fibrilacion auricular fue del 4,4 por ciento, siendo la prevalencia
en mayores de 80 anos del 17,7 por ciento.

La incidencia de fibrilacion auricular aumenta con la edad. En pacientes de menos
de 40 anos no alcanza el 0,1 por ciento por afo, pasando a superar el 2 por ciento al
afio en hombre y el 1,5 por ciento en mujeres a partir de los 80 afios. En pacientes
con insuficiencia cardiaca (IC) dicha incidencia a los 3 afos de seguimiento es del 10
por ciento. Se estima que en Europa la incidencia de fibrilacion auricular es del 5,5
por ciento, aumentando con la edad (del 0,7% en el grupo de edad de 50-59 afios al
17,8 por ciento en los mayores de 85 anos).

El estudio de Framinghan Heart Failure analiz6 la posibilidad de padecer FA a lo
largo de la vida en la poblacion general. A partir de los 40 anos el riesgo de sufrirla a
lo largo de la vida oscila en torno al 26 por ciento en hombres y al 23 por ciento en
mujeres. Esto quiere decir que una de cada 4 personas desarrollara fibrilacion
auricular a lo largo de su vida. Esta proporcion pasa a ser de una de cada seis en
aquellos pacientes sin otras patologias asociadas como la insuficiencia cardiaca o la
cardiopatia isquémica.?®

El riesgo de padecer fibrilacion auricular se mantiene estable conforme envejece la
poblacién, ya que el aumento en la incidencia de fibrilacion auricular que se asocia
con el envejecimiento compensa el descenso de afos de vida restantes de los
individuos. Se observan diferencias en la frecuencia de fibrilacion auricular por
género. Los hombres tienen un riesgo 1,5 veces mayor de desarrollar fibrilacion
auricular que la mujer, tras ajustar por edad y condiciones predisponentes.

Sin embargo, en las edades muy avanzadas la frecuencia puede ser similar o algo
superior en la mujer debido a su mayor expectativa de vida. Con respecto al gasto
sanitario, la fibrilacion auricular es la causa de un tercio de los ingresos hospitalarios
por alteraciones del ritmo cardiaco. Debido al aumento progresivo de la incidencia y
la prevalencia de la enfermedad, en los ultimos veinte afos los ingresos hospitalarios
por fibrilacion auricular se han incrementado en un 66 por ciento.

En la Unidon Europea, el coste en atenciéon hospitalaria de la FA es de 13.500

millones de euros, sin incluir el tratamiento farmacoldgico y el seguimiento
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ambulatorio de pacientes. En Espania, entre el 18 y el 26 por ciento de las consultas
ambulatorias de cardiologia y el 0,54 por ciento de las consultas a urgencias estan
relacionadas con ella. Por ultimo, hay que tener en cuenta que la mayoria de los
estudios epidemioldgicos sobre magnitud de la fibrilacion auricular se han centrado
en las formas persistente y permanente, sobre todo en personas mayores.?

Por ello, la frecuencia de fibrilacion auricular y su ascenso temporal, parece
obedecer en importante medida (ademas de a los factores de riesgo que se exponen
mas adelante) a un mayor diagnostico de la misma en la actualidad, considerando la
forma paroxistica y asintomatica de la misma, asi como a su presencia en edades no

avanzadas de la vida.

[1.1.6.3. Fisiopatologia

Los mecanismos que producen la fibrilacion auricular han sido muy estudiados a lo
largo del siglo XX. Se ha demostrado que existe un remodelado celular auricular y
ventricular, consistente en una proliferacion y diferenciacién de los fibroblastos en
miofibroblastos y el aumento del depdsito de tejido conectivo y fibrosis, que se
produce fundamentalmente en aquellos pacientes con cualquier cardiopatia
estructural.?’

La fibrilacion auricular obedece a una interaccion compleja entre los
desencadenantes iniciales (focos ectépicos, taquicardia auricular, entre otros) y el
sustrato tisular que los perpetua. Aunque parece existir una superposiciéon notable,
en general los pacientes con fibrilacién auricular paroxistica aislada muestran un
desencadenante predominante, mientras que los ancianos con una cardiopatia
estructural y fibrilacion auricular persistente presentan un mecanismo basado
fundamentalmente en el sustrato.

Los impulsos auriculares rapidos que inician la fibrilacién auricular suelen nacer en
las venas pulmonares (VVPP), pero también se han observado focos en la vena cava
superior, el ligamento de Marshal, la pared libre posterior izquierda, la cresta terminal
y el seno coronario. Los estudios morfolégicos han demostrado la presencia de
estructuras anatomicas complejas y miocardiocitos fenotipicamente diferentes en las
VVPP.28
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Los estudios electrofisiologicos han comprobado que la combinacion de procesos
tanto de reentrada como no reentrada (actividad automatizada y desencadenada)
participan en los mecanismos arritmogénicos intimos que inician la fibrilacién
auricular a partir de las VVPP. El movimiento anémalo del calcio intracelular
probablemente tenga una funcién trascendental en la actividad eléctrica de las
mismas.

El aislamiento de los impulsos desencadenante provenientes de las VVPP
previene la fibrilacién auricular en la mayoria de los pacientes con fibrilacion auricular
paroxistica. Otros factores potencialmente implicados en la patogenia de la fibrilacidén
auricular son la actividad del sistema nervioso vegetativo, la inflamacién, la isquemia
auricular, el estiramiento auricular y las alteraciones estructurales asociadas al
envejecimiento. Las alteraciones del equilibrio vegetativo pueden desencadenar una
fibrilacion auricular entre pacientes sensibles a través de las vias vagales o
adrenérgicas.

La fibrilacion auricular de mediacion vagal suele ocurrir por la noche después de
las comidas entre pacientes con corazon sano, mientras que la fibrilacion auricular
adrenérgica aparece con actividades diurnas entre pacientes con cardiopatia
organica. La inflamacion desempefia una mision esencial en la patogenia de la
fibrilacidon auricular postoperatoria y ademas podria contribuir a la fibrilacion auricular
aislada.

Por otra parte, el mantenimiento de la FA persistente de larga duracion depende,
al parecer, no solo de los desencadenantes sino también de un sustrato
electroanatomico adecuado. En las auriculas de estos pacientes se han encontrado
alteraciones anatomopatoldgicas (fibrosis, hipertrofia y dilatacién auricular, entre
otros) que explican el inicio y la perpetuacion de la fibrilacion auricular al incrementar
la dispersion del periodo refractario y retrasar la conduccion.?®

El proceso por el que la fibrilacion auricular modifica las propiedades eléctricas,
funcionales y estructurales de las auriculas, fomentando el inicio y el mantenimiento
de la arritmia se denomina remodelado auricular. Por tanto, se puede decir que
“favorece la fibrilacion auricular”. ElI remodelado eléctrico comienza a los pocos

minutos de la aparicion de la fibrilacion auricular fibrilacion auricular.
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El cambio idénico mas importante parece consistir en una disminucion de la
corriente de de tipo L, que acorta la duracion del potencial de accion y altera la
adaptacion del mismo a la frecuencia cardiaca. Las otras corrientes idnicas que se
alteran son algunas corrientes y la corriente rapida. Los cambios de la funcién de los
canales ionicos inducidos por la fibrilacion auricular se deben, al parecer, a
alteraciones rapidas en la disponibilidad de los canales, dependientes de voltaje y del
tiempo, producidas por la taquicardia, y a una infrarregulacion mas lenta de las
concentraciones de ARNm que cifra las subunidades de los canales idnicos.

Los cambios eléctricos suelen revertir enseguida, una vez se reestablece el ritmo
sinusal normal. El remodelado contractil auricular determina la pérdida de la
contractilidad y una disminucién de la funcién de transporte auricular después de la
cardioversion de la fibrilacion auricular. La miolisis auricular probablemente
contribuye a la pérdida de la contractilidad. Una consecuencia clinica importante del
remodelado contractii es que el riesgo de formacion de trombos auriculares
permanece elevado varios dias después de que se restablece el ritmo sinusal.®

El remodelado estructural inducido por la taquicardia tiene lugar en un dominio
temporal largo (semanas a meses). Contrariamente al remodelado eléctrico, que
obedece sobre todo a la frecuencia auricular rapida, las modificaciones estructurales
ocurren también como resultado de la insuficiencia cardiaca y de otras enfermedades
cardiovasculares.

Asi pues, la propia fibrilacién auricular y la cardiopatia de base son responsables
de la aparicidén del sustrato arritmogénico. La reduccion de la contractilidad auricular
durante la fibrilacion auricular puede reforzar la dilatacion auricular que parece
contribuir al desarrollo de la fibrilacion auricular persistente. La utilidad del
tratamiento médico en la prevencion del remodelado auricular no esta todavia clara,
aunque existen algunos datos a favor de IECA y ARA.

En el futuro es muy probable que las nuevas estrategias de tratamiento y
prevencion de fibrilacion auricular se basen en el conocimiento de los mecanismos y
del curso temporal del remodelado auricular. La fibrilacion auricular puede tener un
componente familiar, especialmente la fibrilacion auricular de inicio temprano.

Durante los Uultimos afos, se han identificado numerosos sindromes cardiacos
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hereditarios asociados a la fibrilacion auricular (sindrome de Brugada, sindrome de

QT largo, miocardiopatia hipertréfica).
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Figura 2. Mecanismos mds importantes de la fibrilacién auricular que se debe tener en cuenta a b hora de tomar decisiones sobre el tratamiento. Los fxctores etiolégikos
(izquierda) causan una compleja serie de cambios fisiopatolégicos en las auriculas, como fibrosis auricular producida por elongacién, hipocontractilidad, infiltracién grasa,
inflamacidn, delado vascular, isquemia, disfuncidn de los canales de iones ¢ inestabilidad del Ca*, Estas cambios favorecen L ectopia y Las alteraciones de la conduccidn, que
favorecen el desarrollo o la perpetuacion de la FA. Al mismo tiempo, algunas de estas alteraciones promueven la aparicién del estado de hipercoagulabilidad asociado a 1a FA. Por
ejemplo, la hipocontractilidad reduce ka tensién de cizallami dotelial, que 1a expresidn de PAl-1, y la inflamacién inducida por isquemia aumenta la expresidn de
mobéculas de adhesién endotelial o ¢l desprendimi de células endoteliales, lo que origina la exposicion del factor tisular al flujo sanguinea. Estos cambios contribuyen a la
creacidn de un entomno trombogénico en las auriculas de Jos pacientes con FA. La FA por si sola puede agravar muchos de estos mecanismoas, lo cual explicaria la naturaleza
progresiva de la arritmia. ACV: accidente cereb ular; Angll: I; FT: factor tisular; FXH: factor XII; 1L-6: interlewcina 6; PAl-1: inhibidor del activador del
plsmindgeno-1; VCAM-1: molécula de adhesion vascular 1.
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[1.1.6.4. Factores de riesgo

Causas reversibles. Existen una serie de factores de riesgo que de forma
reversible incrementan el riesgo de fibrilacién auricular Entre ellas se encuentran la
intoxicacion etilica, el infarto agudo de miocardio (IAM), procesos inflamatorios como
la miocarditis y la pericarditis, el tromboembolismo pulmonar (TEP), feocromocitoma
y la cirugia cardiotoracica. En estos casos el tratamiento o la resolucion de estas
situaciones precipitantes finalizan la fibrilacion auricular.3!

El hipertiroidismo también es un factor de riesgo importante, siendo la prevalencia
de fibrilacion auricular en esta poblacion superior al 10 por ciento, incluso con
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hipertiroidismo subclinico, que se define como niveles bajos de TSH con niveles
normales de T4. El tratamiento con neotomizol o carbimazol puede resolver la
alteracion hormonal y por tanto, disminuir el riesgo de aparicion de fibrilacion
auricular.

En los pacientes con fibrilacién auricular de nueva aparicion se debe solicitar
siempre niveles de hormonas tiroideas para descartar esta causa. Fibrilacion
auricular, fibrilacion auricular, insuficiencia cardiaca valvular, obesidad, Alcohol, y
ejercicio fisico intenso. Ocasionalmente, la fibrilacion auricular se asocia a otras
arritmias como el flutter auricular, el sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) o la
taquicardia por reentrada nodal. En estos casos, el tratamiento de la arritmia primaria
reduce significativamente o elimina el riesgo de padecer fibrilacién auricular
nuevamente. Por eso es recomendable en pacientes jovenes sin factores de riesgo
aparentes para padecer fibrilacién auricular, realizar un estudio que descarte la

presencia de arritmias precipitantes.

IV.1.7. Hipertension arterial.

Una historia de hipertension arterial aumenta 1,4 veces el riesgo de padecer
fibrilacion auricular. Aunque parece un incremento de riesgo pequefo, al ser la
hipertension arterial tan prevalente, ésta es la enfermedad mas frecuentemente
asociada a la fibrilacion auricular. El 60 por ciento de los pacientes con fibrilacion
auricular son hipertensos, se estima que, si se realizara un buen control de la

hipertension arterial, la prevalencia se reduciria en torno a un 40 por ciento.3'

IV.1.7.1. Insuficiencia cardiaca.

Existe una relacion muy estrecha entre fibrilacién auricular e insuficiencia
cardiaca.

La insuficiencia cardiaca es causa pero también puede ser consecuencia de la
fibrilacién auricular. Esta ocasiona una pérdida de la contraccién auricular y se asocia
a una irregularidad del ritmo junto con un incremento no fisiolégico de la frecuencia
cardiaca, lo que origina una disminucion del gasto cardiaco y favorece el desarrollo

de la insuficiencia cardiaca. Por otro lado, la insuficiencia cardiaca provoca una
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sobrecarga de volumen, ademas de una activacion neurohormonal, lo que favorece
el aumento de las dimensiones y la fibrosis de la Al, que facilita de esta manera la
aparicion de fibrilacién auricular.

La prevalencia de fibrilacién auricular en pacientes con insuficiencia cardiaca
sistdlica oscila desde el 13 al 27 por ciento, con una relacion directamente
proporcional entre el empeoramiento funcional de la insuficiencia cardiaca y la
prevalencia de fibrilacién auricular; una prevalencia que alcanza un 5 por ciento en
pacientes con clase funcional NYHA I, un 10-15 por ciento en la clase funcional
NYHA Il, un 25-30 por ciento en la clase funcional NYHA Ill, y hasta un 50 por ciento
en los pacientes con clase funcional NYHA V.32

También se ha observado una asociacion entre fibrilacién auricular y disfuncion
diastolica del ventriculo izquierdo (VI). En un estudio de seguimiento, el 10 por ciento
de los pacientes mayores de 65 afios con esta patologia desarrollaron fibrilacion

auricular durante un seguimiento de 4 anos.

IV.1.7.2. Cardiopatia valvular.

Clasicamente la valvulopatia reumatica se considerd6 una de las principales
etiologias de la fibrilacion auricular. Esta enfermedad es ya menos frecuente en los
paises industrializados, pero recientemente en nuestro pais, debido a la inmigracion
se ha observado un aumento en el numero de casos. Ya en el estudio de
Framingham se describi6 la existencia de enfermedad cardiaca valvular como factor
de riesgo para padecer fibrilacion auricular, siendo mas frecuente en mujeres que en
hombres.3?

Dependiendo de la severidad de las lesiones y sobre todo de si se trata de
valvulopatia de localizacion mitral, la fibrilacion auricular se observa hasta en el 70
por ciento de los casos. En paciente con cardiopatia valvular no reumatica, la
prevalencia de fibrilacién auricular depende de la valvulopatia. Si se trata de
afectacion valvular mitral asociada a dilatacion de Al, la incidencia de fibrilacion
auricular es elevada. Por el contrario, solo el 1 por ciento de los pacientes con
estenosis aortica aislada padecen fibrilacién auricular. Entre el 15-20 por ciento de

los pacientes con fibrilacién auricular tiene una valvulopatia significativa asociada.
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Obesidad

Se ha relacionado el aumento del indice de masa corporal (IMC) con la fibrilacion
auricular, independientemente de otros factores de riesgo como la edad, la
hipertensién arterial y la insuficiencia cardiaca. El aumento de una unidad en el
indice de masa corporal (IMC) se asocio a un incremento del 4 por ciento de padecer
fibrilacion auricular.33

Los pacientes obesos con un indice de masa corporal = 30 tuvieron 1,5 veces mas
riesgo de padecer fibrilacion auricular que aquellos que tenian un indice de masa
corporal normal. Existe una relacion entre el indice de masa corporal y el tamafo de
la auricula izquierda de los pacientes. Los pacientes obesos tienen una auricula de
mayor tamafio que los pacientes con un indice de masa corporal normal.

La obesidad se asocia a una sobrecarga de volumen, a una disfuncién diastdlica
ventricular y a una mayor activacién del sistema reninaangiotensina-aldosterona
(SRAA). Todos estos factores contribuyen a que la auricula de los pacientes obesos

sea de mayor tamano.

IV.1.7.3. Sindrome de apnea-hipoapnea del suefio

El sindrome de apnea hipoapnea del sueio (SAHS) consiste en la aparicion de
episodios recurrentes de limitacion al paso del aire durante el suefo, como
consecuencia de una alteracion anatémico-funcional de la via aérea superior que
conduce a su colapso, provocando descensos de la saturacion de oxihemoglobina y
microdespertares que dan lugar a un suefio no reparador, somnolencia diurna
excesiva, trastornos neuropsiquiatricos, respiratorios y cardiacos.

Los periodos de hipoxemia prolongados y repetitivos durante el suefio obligan al
paciente a realizar ciclos respiratorios mas profundos. Esto provoca un aumento de
las variaciones de presion intratoracica, un aumento de presion sobre las paredes
cardiacas y una variacion de la actividad simpatica.

Se ha evidenciado que el porcentaje de recidivas de FA poscardioversion eléctrica
en un grupo de pacientes con SAHS fue mayor en el subgrupo de pacientes que no
recibian tratamiento para su patologia respiratoria. También se ha descrito una

mayor incidencia de SAHS en paciente con fibrilacion auricular con respecto a
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pacientes sin esta arritmia. EI SAHS se asocia a obesidad, hipertension arterial y
diabetes mellitus (DM), pero un estudio reciente sugiere que la asociacion de
fibrilacion auricular con SAHS es independiente de la obesidad, sobre todo en

pacientes jovenes.

Alcohol

La ingesta excesiva de alcohol de manera ocasional (bebedor de fin de semana)
favorece los episodios de FA paroxistica, pero varios estudios observacionales y
prospectivos han descrito una relacion directa entre la ingesta del alcohol de forma
crénica y en grandes cantidades con el riesgo de tener fibrilacion auricular.3*

En el estudio de Framingham se observé que las personas que consumian mas de
36 gramos semanales de alcohol tenian una mayor incidencia de fibrilacion auricular.
Los pacientes que lo consumen de manera habitual y en grandes cantidades tienen
1,5 veces mas riesgo de desarrollar fibrilacion auricular en comparacién con
pacientes que no lo hacen de manera habitual.

Esta relacion entre consumo crénico de alcohol y fibrilacién auricular también se
ha descrito en mujeres: la incidencia de fibrilacién auricular en el grupo de mujeres
que consumian al menos dos bebidas alcohdlicas al dia aumentd en un 60 por ciento
con respecto al grupo de mujeres que no consumian. Varios mecanismos pueden
explicar la relacion entre la ingesta de alcohol en grandes cantidades de manera
cronica vy la fibrilacién auricular.

Por un lado, el alcohol tiene efecto cardiotoxico directo que altera la estructura y el
tamafo auricular; ademas, afecta al sistema nervioso autébnomo, produciendo una
alteracion del tono vagal e incrementando los estados hiperadrenérgicos que se

asocian a su ingesta y abstinencia.

Ejercicio fisico intenso.
La fibrilacién auricular primaria o aislada es la que se presenta en pacientes de
menos de 60 afios sin antecedentes clinicos ni ecocardiograficos de enfermedad

cardiopulmonar, incluida la hipertension arterial u otras causas conocidas de
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fibrilacion auricular. Entre el 20 y el 25 por ciento de los episodios de fibrilacion
auricular persistente ocurren en personas jovenes sin cardiopatia subyacente.3®
Varios estudios observacionales han relacionado la practica del ejercicio de modo
intenso y sostenido con la aparicidén de fibrilacién auricular primaria. El tamafio de las
auriculas de los pacientes que practican ejercicio fisico de manera intensa y regular
es mayor que la de los grupos controles.

De igual modo sucede con las contracciones auriculares prematuras
(extrasistoles), siendo mas frecuentes en los pacientes que realizan este tipo de
esfuerzos. El ejercicio intenso y sostenido provoca un aumento y una sobrecarga de
presién y de volumen en las auriculas, que produce aumento del tamafo, hipertrofia
y fibrosis de las auriculas.

Esto favorece la creacion en la auricula de un sustrato que da origen a multiples
ondas de reentrada. Ademas, los pacientes deportistas tienen aumentado el tono
vagal que, junto con el aumento de la extrasistolia de las VVPP, facilitaria la

induccion de la arritmia en unas auriculas con un sustrato adecuado.

IV.1.7.4. Factores de riesgo noveles

Se han descrito también diversos factores de riesgo emergentes, tales como la
aterosclerosis, engrosamiento de la intima carotidea, resistencia a la insulina,
factores ambientales, hostilidad, inflamacién, péptidos natriuréticos y factores

genéticos.

Factores protectores.

Se han realizado pocos estudios con respecto a factores protectores de fibrilacion
auricular. Pero recientemente se ha publicado un subanalisis del estudio espafiol
PREDIMED, donde se ha comprobado que el aceite de oliva virgen extra en el
contexto de una dieta mediterranea previene de la aparicion de fibrilacion auricular

durante el seguimiento.
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IV.1.3. Clasificacion
La clasificacion de la fibrilacién auricular segun la forma de presentacion y, sobre
todo, por la duracién de los episodios es la mas utilizada en la actualidad, pues tiene

una gran importancia a la hora de establecer el tratamiento.®

IV.1.3.1. Fibrilacién auricular silente.

Es aquella fibrilacion auricular que se diagnostica a pesar de que el paciente no
tiene sintomas. Se puede diagnosticar de manera casual, como por ejemplo, durante
la interrogacion de un marcapasos o en un ECG oportuno, o puede manifestarse por
una complicacion relacionada con la fibrilacion auricular (ACV isquémico o

taquimiocardiopatia).

IV.1.3.2. Fibrilacion auricular de novo.

Se denomina fibrilacién auricular de novo o primer episodio de fibrilacién auricular
a aquel que se diagnostica por vez primera en un paciente determinado,
independientemente de la duracién de la arritmia o de la presencia y gravedad de los

sintomas relacionados con la fibrilacién auricular.

IV.1.3.3. Fibrilacién auricular paroxistica

La fibrilacion auricular paroxistica es autolimitada, normalmente dentro de las 48
horas. Aunque los paroxismos de fibrilacion auricular pueden continuar hasta 7 dias,
el momento de las 48 h es clinicamente importante: después de ese momento, la
probabilidad de una conversion espontanea es baja y debe considerarse la
anticoagulacion, fibrilacion auricular paroxistica (hasta 7 dias, autolimitada)
fibrilacion auricular persistente (mas de 7 dias o precisa CV) fibrilacidon auricular
persistente de larga duracion (1 afio o mas, control del ritmo) fibrilacion auricular
permanente (control de frecuencia).?’
Clasificacion de la fibrilacion auricular segun la duracién de los episodios

Fibrilacién auricular persistente. Se considera fibrilacién auricular persistente
cuando un episodio de fibrilacién auricular dura mas de 7 dias o cuando se requiere

terminarlo por cardioversion, ya sea farmacoldgica o eléctrica.
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Fibrilacidn auricular persistente de larga duracion
La fibrilacion auricular persistente de larga duracion es la que ha durado 1 afio o

mas en el momento en que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo.

Fibrilacion auricular permanente.

Se considera que hay fibrilacién auricular permanente cuando la arritmia es
aceptada por el paciente y el médico. Por lo tanto, las intervenciones de control del
ritmo no son, por definicion, un objetivo en pacientes con fibrilacion auricular
permanente.

Patrones de la fibrilaciéon auricular

Patron de FA Definicion

FA diagnosticada | La FA no ha sido diagnosticada antes, independientemente de
por primara vez la duracién de la arritmia o la presencia y la gravedad de los

sintomas relacioandos con ella.

FA proxistica Autolimitada, en la mayoria de los casos en 48 horas algunos
episodios de FA paroxistica pueden durar hasta 7 dias. Los
episodios de FA que se revierten en los primeros 7 dias se

consideran paroxisticos.

FA persistente La FA se mantiene durante mas de 7 dias, incluidos los
episodios que se terminan por cardioversion farmacoldgica o

eléctrica después de 7 o mas dias.

FA persistente de | Fa continua de duracién = 1 afo tras adoptar la estrategia de

larga duracion control del ritmo cardiaco

FA permanente El paciente (y el médico) asume la FA. Por lo tanto, por
definicion no se adoptan intervencioens paa el control del ritmo
cardiaco de pacientes con FA permanente. En caso de
aplicarse medidas para el contorl del ritmo. La arritmia se

reclasificaria como “FA persistente de larga duracién”.

FA: fibrilacién auricular

La diferenciacion entre FA paroxistica y persistente no se hace correctamente sin monitorizacién a
largo plazo. De ahi que esta clasificacion por si sola suela ser insuficiente para seleccioanr un
tratamiento especifico. Si se dan episodisos tanto persisentes como paroxisticos, para la clasificacion
se debe emplear el patron predominante.
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Electrocardiograma como medio de diagndstico

El diagnostico de fibrilacion auricular reposa en la demostracion
electrocardiografica de ausencia de ondas P (comunmente con presencia de ondas f)
e intervalos RR irregulares (irregularmente irregulares).3®

Las ondas f se caracterizan por ser oscilaciones irregulares en configuracion,
amplitud, frecuencia y reproducibilidad de sus ciclos secuenciales; al igual que las
ondas P, las ondas f son mejor evaluadas en las derivaciones DIl y V1, con
frecuencias de 320 a 520 latidos por minuto entre ellas. La visibilidad de las ondas f
varia inversamente con la frecuencia ventricular. Los intervalos RR son irregulares,
haciéndose mas regulares en la medida que aumenta la respuesta ventricular. El
diagndstico puede pasarse por alto en presencia de ritmo continuo de marcapaso
ventricular.

Parece que el comportamiento de la arritmia puede relacionarse con la longitud de
ciclo de las ondas F, de forma tal que la fibrilacion auricular sostenida tiene menor
longitud de ciclo promedio que la no sostenida. La forma de las ondas f en una
fibrilacion auricular gruesa (ondas f>1mm en V1) tiene un comportamiento semejante
a la torsién de puntas ventricular, con etapas con las puntas arriba y nadires
redondeados, seguidas por etapas en las que la polaridad se invierte, a menudo con
ondas F de muy bajo voltaje entre dichas etapas.

Los frecuentes ciclos largo-corto de los QRS favorecen la conduccion aberrante
(fendbmeno de Ashman), que comunmente se produce con bloqueo de rama derecha,
pero que puede suceder con morfologia de cualquier trastorno de la conduccién
intraventricular.

Es evidente que el electrocardiograma es util para el diagndstico de fibrilacion
auricular y se debe tomar en el momento que el paciente presente los sintomas
(disnea, palpitaciones, sincope, mareo o dolor toracico) o signos que sugieran el
diagndstico. Sin embargo, aun en el paciente asintomatico el electrocardiograma
puede mostrar anormalidades como alteraciones de la onda P, hipertrofia ventricular,
infartos, bloqueos de rama, etc., que sugieren anormalidades estructurales que

pueden favorecer la apariciéon de fibrilacion auricular.
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El registro electrocardiografico establece facilmente el diagnostico en fibrilacion
auricular permanente o persistente pero no sera tan sencillo en el caso de fibrilacion

auricular paroxistica.

IV.1.4. Evaluacion ecocardiografica de la funcion diastolica

Gracias a los avances de los ultimos afios, la ecocardiografia ha tomado el papel
principal en el estudio de la funcion diastélica; El objetivo de la evaluaciéon
ecocardiografica es determinar en el paciente en cuestion si las presiones de llenado

ventricular izquierdas se encuentran elevadas.*®

Flujo mitral
Adquisicion y factibilidad

Para obtener las velocidades de flujo mitral, y asi evaluar el llenado del VI, se
utiliza el Doppler pulsado (PW) en la vista apical de 4 camaras. Las imagenes de
flujo color pueden ayudar al alineamiento 6ptimo del haz ultrasonico, particularmente
cuando el VI se encuentra dilatado. Para asegurar la obtencién de las velocidades
maximas, las velocidades pico E (diastdlica temprana) y A (diastdlica tardia) deben
evaluarse primero con Doppler CW, antes de la aplicacién del PW. Se utiliza el PW
con un volumen de muestra de 1 a 3 mm, que se coloca entre los extremos de las
valvas de la valvula mitral durante la diastole, para registrar un perfil de velocidad

bien definido.3°

Mediciones

Las primeras mediciones del flujo mitral incluyen las velocidades pico de llenado
temprano (onda E) y llenado diastdlico tardio (onda A), la relacion o cociente E/A, el
tiempo de desaceleracion (TD) del flujo de llenado temprano, y el TRIV, el cual se
calcula colocando el cursor del Doppler CW en el tracto de salida del VI para

visualizar simultaneamente el final de la eyeccion adrtica y el inicio del flujo mitral.
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Valores Normales

Cuando se definen los valores normales de las velocidades y los intervalos de
tiempo del flujo mitral, la edad del sujeto es un factor importante a considerar. Al
incrementarse la edad, disminuyen la velocidad del flujo E y el cociente E/A, mientras
que el TD y la velocidad A se incrementan. Existen numerosas variables, ademas de
la funcidén diastdlica y las presiones de llenado del VI, que afectan al flujo mitral,
incluyendo la frecuencia y el ritmo cardiaco, el intervalo PR, el volumen minuto
cardiaco, el tamafo del anillo mitral, y la funciéon de la Al. Las modificaciones
relacionadas con la edad en los parametros de funcidon diastdlica, pueden
representarse como un retardo en la relajacion miocardica, lo cual predispone a los
sujetos ancianos a desarrollar insuficiencia cardiaca diastdlica.

Tabla 1: Valores normales de las mediciones diastolicas realizadas por Doppler

Grupo etdreo {aios)
Mediciin 16-20 21-40 41-60 =60

TRIV (ms) 50+ 9 (32-68) 67+ 8 (51-83) 74 = 7 (60-88) 87 = 7 (73-101)
Relacion E/A 1B8 = 0,45 (0.98-2,78) 1,53 = 0,40 (0,73-2,33) 1,28 % 0,25 (0,78-1,78) 0,96 % 0,18 (0,6-1,32)
TD (ms) 142 % 19 (104-180) 166 % 14 (138-194) 181 % 19 (143-219) 200 + 29 {142-258)

Duracién de A (ms)

132 17 (79-147)

127 + 13 (101-153)

133 % 13 (107-159)

138 = 19 (100-176)

Cociente S/Denla VP 0,82 £0,18 (0,46-1,18) 0,98 £0,32 (0,34-1,62)
Ar de la VP {cmis) 16 £ 10(1-36) 21 £ 8(5-37)
Duracion de Ar de la Gh = 39 (1-144) 96+ 33 (30-162)

12102 (0,81-1,61) 1,39 £ 0,47 (0,45-2,33)
2343 (17-29) 25+ 9 {11-39)
112 % 15 (82-142) 113 =30 (33-173)

VP (ms)
e” septal {cm/s) 149 +2.4(10,1-19,7) 15,5+2,7(10,1-20,9) 12,2423 (7,6-16,8) 104 +21(62-14,6)
Cociente e'/a” septal 24 1,6+ 0,5 (0,6-2,6) 1,1 £0.3{0,51,7) 0,85 +0,2(0,45-1,25)
e” lateral (cm/s) 20,6+ 3 8(13-28.2) 19,8 +£29(14-25 6) 16,1 £2 3 (11,5-20,7) 12,9+ 35(59-199)
Coclente e'/a’ lateral 31" 1,9+ 06(0,7-3,1) 1,5 0,5 (0,5-2,5) 0,9+ 0,4 (0,1-1,7)

Los datos son expresados como media & DE (intervalo de confianea del 953%). Notese que para la velocidad " en sujetns de 16 a 20 afios de edad, los
valores se superponen con los de los sujetos de entre 21 v 40 ados de edad. Esto se debe a que €' se incrementa progresivamente con la edad en nifios y
adolescentes. Por lo tanto, ka velocidad ¢ es mayor en una persona normal de 20 anos de edad que en una persona nosmal de 16 anos, lo que resulta en
un valor de ¢’ promedio alge menor cuando se considera a sujetos de 16 a 20 ados de edad en su conjunto.

* Los deswios estandar no se incluyen porque estos datos fueron computados, no proporcionadoes directamente por los articulos originales a partir de los

cuales fueron demvados.
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Patrones y Hemodinamia del Flujo Mitral

Los patrones de flujo mitral son identificados por la relacion E/A mitral y el TD.
Estos incluyen la relajacion normal, la alteracion de la relajacidn del VI, el patron de
llenado pseudonormalizado y el patrén de llenado restrictivo del VI. La determinacion
del patron pseudonormalizado puede ser dificultosa cuando solo se emplean las
velocidades del flujo mitral. De manera adicional, a veces se observan patrones
menos tipicos, tales como el patrén de flujo mitral trifasico.

Patrén normal: con adecuada relajacion ventricular, el componente de la onda E
excede al de la onda A, siendo la relacion =20.8 normal. Relajacion ventricular
alterada: tiempo de relajacion isovolumétrica prolongado, aumento en el tiempo de
desaceleracion, disminucion de la velocidad de la onda E y aumento del componente
de la onda A (relacién menor de 0.8).

Patrén restrictivo: se presenta con un ventriculo rigido con elevacion marcada de
la presion de fin de diastole; aumento en la velocidad de la onda E, relajacion E/A
mayor de 2, tiempo de desaceleracion y tiempo de relajacion isovolumétrica cortos.
Pseudonormalizacion: tiempo de desaceleraciéon normal y una relacion E/A que
vuelve por disminucion relativa de la velocidad de componente A.

Es un punto intermedio entre el patron restrictivo y el de relajacion alterada. Se
puede hacer manifiesto con maniobra de Valsalva. La presiéon de la auricula
aumenta, asi que esta se vuelve la fuerza que dirige la apertura de la valvula mitral
generando onda E de mayor amplitud.

Ademas, los pacientes sintomaticos con falla cardiaca tienen presiones
pulmonares elevadas; en ausencia de enfermedad pulmonar, aumento en la presion
de la arteria pulmonar es indicativo de aumento en las presione de llenado

izquierdas.

Maniobra de Valsalva

La maniobra de Valsalva consiste en la espiracion forzada (alrededor de 40 mm
Hg) con boca y nariz cerradas, produciendo un proceso hemodinamico complejo de 4
fases. La precarga del VI se ve reducida durante la fase de esfuerzo (fase Il), y se

observan cambios en el flujo mitral que permiten distinguir a los pacientes normales
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de aquellos con patrén de llenado VI pseudonormalizado. El paciente debe generar
incrementos suficientes en la presidn intratoracica, y el técnico ecografista debe
mantener durante la maniobra, el volumen de muestra en su localizacion adecuada

(entre las puntas de las valvas mitrales).

Flujo venoso pulmonar

Las imagenes de Doppler PW del flujo venoso pulmonar son tomadas en la vista
apical de 4 camaras, y contribuyen en la evaluacion de la funcion diastélica del VI.
Las imagenes de flujo en color son utiles para localizar adecuadamente el volumen
de muestreo en la vena pulmonar superior derecha. Un volumen de muestreo de 2 a
3 mm es colocado >0,5 cm dentro de la vena pulmonar para el registro 6ptimo de las
ondas espectrales. Las mediciones de las ondas del flujo venoso pulmonar incluyen
la velocidad sistdlica (S) pico, la velocidad anterégrada diastélica (D) pico, el cociente
S/D, la fraccion de llenado sistélico (Sintegral tiempo-velocidad / [Sintegral tiempo-

velocidad + Dintegraltiempovelocidad]) y la velocidad Ar pico en diastole tardia.

Velocidad de propagacion (vp) en flujo modo-m color

La adquisicion es realizada en la vista apical de 4 camaras, utilizando imagenes
de flujo a color. La linea de registro del modo-M se coloca a través del centro de la
columna de sangre entrante al VI, desde la valvula mitral hacia el apex, con
desplazamiento de la linea basal para disminuir el limite de Nyquist tal que el jet

central de mayor velocidad se vea de color azul.La Vp es medida como la pendiente
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de la primera velocidad de aliasing durante el llenado temprano, medido desde el
plano de la valvula mitral hasta un punto 4 cm distal hacia la cavidad del VI, o como
la pendiente de la transicion de ausencia de color a presencia de color. Se considera

normal una Vp>50 cm/s.

Velocidades anulares diastdlicas temprana y tardia con doppler tisular

Las imagenes de Doppler tisular pulsado, se utilizan para adquirir las velocidades
del anillo mitral, y son adquiridas en las vistas apicales. El volumen de muestreo
debe posicionarse sobre o no mas alla de 1 cm de distancia a los sitios de insercién
septal y lateral de las valvas mitrales. Las primeras mediciones incluyen las
velocidades sistdlica (S), diastdlica temprana, y diastdlica tardia.

La velocidad anular diastdlica temprana ha sido expresada como €’ y a’. Para
predecir las presiones de llenado del VI es preferible utilizar la velocidad e’ promedio
obtenida en los lados septal y lateral del anillo mitral. Dado que la e’ septal suele ser
menor que la €’ lateral, el cociente E/e’ utilizando sefales septales suele ser mayor

que el obtenido por medio de la €’ lateral.
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Las cuatro variables recomendadas para identificar la disfuncion diastolica y sus
valores de corte anormales son velocidad e” anular: septal e” <7 cm / seg, lateral e
<10 cm/ seg, relacion E / e” promedio> 14, indice de volumen de auricula izquierda
> 34 ml / m2, y velocidad pico de regurgitacion tricuspidea> 2.8 m/seg. La funcion
diastolica del VI es normal si mas de la mitad de las variables disponibles no cumplen
los valores de corte para identificar la funcion anormal.*

La disfuncién diastdlica del VI esta presente si mas de la mitad de los parametros
disponibles cumplen con estos valores de corte. El estudio no es concluyente si la

mitad de los parametros no cumplen con los valores de corte.

In patients with normal LV EF

1-Average Efe™ > 14

2-Septal " velocity <= T cm/s or
Lateral &" velocity <10 cmi/s
3-TR wvelocity > 2.8 mis

4-LA wolume index >34mlim?

50% =50%
<50% positive positive
positive
) . Diastolic
MNormal Diastolic Indeterminate Dysfunction
function
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|
E/A 0.8+ E = 50 cmis
or
E/AS 0.8 +E 5 50 cmis Fih, = (L - <2 EfAz2

| 3 eriteria to be evaluated® |
]

1-Average Efe’ = 14
2-TR velocity = 2.8 m/s
3-Lavol index=34mlim?

Zof3ordofd
Positive

ZofJor3of3d
Negative

When only 2 criteria are available

" 1 positive and -
2 negative 1 negative 2 positive
Mormal LAP Cannot determina 1 LAP t LAP
Grade | Diasiolic LAP and Diastolic Grada |l Diasiolic Grade 11l Diastolic
Dysfunction Dysfunction Drysfunction Dyysfunction
| Grada®

If Symptamatic

|
Consider CAD, or
procead o diastalic
strass fest

Table 4 LY relaxation, filing pressures and 2D and Doppler
findings according to LYW diastolic function

Marmal Girad= | Grade 11 Grade 1
LY ralaxation MMormal  mpaired Impairec Imipakred
LapP Mormmal Low or normal  Elewvated Elervated
MMitral E/A ratio =0.8 =0.8 =8 toy =2 e
Avarage Efe” ratic =10 =10 10-14 =14
Paak TR walocity =2 B =2 8 =28 =28

(rvsec)
LA volurmse index Mormmal RNormal or Incraazsed Increasad
increasec

IV.1.5. Valoracién de la funcién diastélica en pacientes con fibrilacién auricular

En pacientes con FA, la evaluacién Doppler de la funcién diastdlica del VI esta
limitada por la variabilidad en la duracion del ciclo, la ausencia de actividad auricular
organizada y la aparicion frecuente de agrandamiento de LA independientemente de
las presiones de llenado.

En general, cuando la FEVI esta deprimida en pacientes con FA, la DT mitral (n =
160 ms) tiene una precision razonable para predecir el aumento de las presiones

diastdlicas del ventriculo izquierdo y los resultados clinicos adversos.
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Otras mediciones por Doppler que pueden ser aplicadas incluyen la tasa de
aceleracion pico de 21 la velocidad del flujo E mitral (= 1.900 cm/s2), el TRIV (<65
ms), el TD de la velocidad diastdlica venosa pulmonar 159 (<220 ms), el cociente
E/Vp (21.4), y el cociente E/e’ (211).

Es critico promediar varios ciclos cardiacos y usar intervalos RR coincidentes para
las velocidades E y e’. Esto a menudo presenta limitaciones importantes para la
aplicacion rutinaria de estas medidas en la practica clinica. Recientemente, el
registro simultaneo de las velocidades E y € usando una sonda Doppler dual ha
permitido analizar tanto la velocidad maxima como el tiempo de E mitral y las
velocidades e’ anulares del mismo ciclo cardiaco, lo que condujo a una precision
mejorada en la estimacion de la presion de llenado del VI en esta poblacién de
pacientes.

En ausencia de este sistema, se pueden usar mediciones de velocidad de 10
ciclos consecutivos, aunque las velocidades e intervalos de tiempo promediados a
partir de tres latidos no consecutivos con longitudes de ciclo dentro del 10% al 20%
de la frecuencia cardiaca promedio siguen siendo utiles. Debe examinarse la
variabilidad de la velocidad del flujo mitral con la duracion del ciclo RR, porque los
pacientes con presiones de llenado incrementadas exhiben una menor variacion
latido a latido.

La disfuncion diastdlica puede deberse a multiples enfermedades cardiacas o
sistémicas. Las causas mas frecuentes son la hipertension arterial, la isquemia
miocardica y la miocardiopatia hipertréfica.

Las alteraciones valvulares alteran la funciéon diastélica de varias formas. Las
enfermedades del pericardio asi como las enfermedades sistémicas (amiloidosis,
sarcoidosis, enfermedad de Fabry, hemocromatosis, en pacientes de edad

avanzada.

Tabla 1. Causas de disfuncidn diastolica

Causas frecuentes (en orden de frecuencia):
- Enfermedad cardiaca isquémica
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- Hipertension arterial
- Edad
- Obesidad
- Estenosis aortica
Otras causas
- Alteraciones del miocardio.
- Enfermedades miocardicas.

- Enfermedades infiltrativas: amiloidosis, sarcoidosis, infiltracion grasa,

enfermedad tiroideas, acromegalia, otras cardiomiopatias restrictivas.

Enfermedades no-infiltrativas miocardioaptia, hipertréfica idiopatica e

Hipertrofia miocardica.

Enfermedades del endocardio: sindrome hipereosindfilico.

Enfermedad metabdlicas de almacenamiento:

flucogenosis, hemocromatosis, enfermedad de Fabry.
- Enfermedades del pericardio: pericarditis constrictiva, taponamiento

cardiaco.

IV.1.5.1. Abordaje integral de los pacientes con fibrilacion auricular

La mayoria de los pacientes tienen su primer contacto con los servicios de salud
personales sanitarios y médicos de atencion primaria. Dado que la FA suele ser
asintomatica («FA silente»), estos profesionales de la salud desempefian una labor
muy importante para detectar la FA y asegurar el tratamiento adecuado de los
pacientes. La evaluacion inicial se debe realizar en el punto de primer contacto con el
sistema de salud y suele ser posible en la mayoria de los contextos sanitarios
(cuando se dispone de ECG). Se propone tener en cuenta 5 aspectos en la
evaluacion inicial de los pacientes con FA de nueva aparicion.

Estos aspectos son: 1. Inestabilidad hemodinamica o sintomas limitantes graves.
2. Presencia de factores precipitantes (como tirotoxicosis, sepsis o FA posoperatoria)
y entidades cardiovasculares subyacentes. 3. Riesgo de ACV y necesidad de
anticoagulacion. 4. Frecuencia cardiaca y necesidad de control de la frecuencia. 5.

Evaluacion de los sintomas y decisiones sobre el control del ritmo cardiaco.
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Un abordaje integral y estructurado para la atencion de la FA, como se ha aplicado
con éxito en otros campos de la medicina, permitira el tratamiento adecuado de la
enfermedad segun las recomendaciones de las guias de practica clinica, con el
potencial de mejorar los resultados. Tras la evaluacién inicial, suele ser necesario
referir a los pacientes a un equipo especializado en FA, o al cardidlogo, para evaluar

en profundidad el efecto de la FA en la salud cardiovascular.

Tratamiento Resultado deseado Beneficio para el paciente

oty Estabilidad
e hemodinamica

Ios factores Reduccion del riesgo
precipitantes cardiovascular

Evalie & Anticoagulacion oral en pacientes s
fiesgo de ACY con riesgo de ACY Prevencion del ACY

Evalie la Mejoria de los sintomas,
frecuencia

cardiaca

mantenimiento de
la funcidn del V1

Mejoria de los sintomas

Figura 5. Tratamiento agudo y cronico de los pacientes con fibrilacidn auricular, resultados cardiovasculares deseados y beneficios para los pacientes. Adaptada del informe de la
Cuarta Conferencia de Consenso de la AFNET/EHRA™. FA: fibrilacidn auricular; VI: ventriculo izquierdo.
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V. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables Concepto Indicador Escala
Edad tiempo transcurrido desde el |Afos consignados en el Ordinal
nacimiento hasta el expediente
momento del ingreso al
centro hospitalario
Sexo Estado genotipico Masculino Nominal
condicionado genéticamente |[Femenino
y que determina el género al
que pertenece un individuo
Factor de riesgo Caracteristicas clinicas del Hipertensién arterial Nominal
vascular pacientes que aumenta la Hipercolesterolemia
probabilidad de padecer Hipertrigliceridemia Diabetes
fibrilacion auricular mellitus Sindrome metabdlico
Antecedente de ACV precoz
Tabaquismo Sedentarismo
Obesidad
Enfermedad renal
Hallazgos Reporte realizados por el Velocidad de la onda E Ordinal
ecocardiograficos |ecocardiograma Velocidad de la onda e septal
Velocidad de la onda e’ lateral
Velocidad de la onda E/e’
Tiempo de relajacién
isovolumétrica
Tiempo de desaceleracion
Volumen de la Auricula
izquierda
Velocidad de regurgitacion
tricuspidea
Grado de disfuncion [Estadio de la disfuncién 1 Ordinal
diastolica diastolica 2
3
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VI. MATERIAL Y METODOS
VI.1. Tipo de estudio

Se realiz6 un estudio descriptivo transversal con abordaje cuantitativo con el
objetivo de determinar la valoracion de la funcién diastdlica en pacientes con
fibrilacion auricular asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre enero-abril,
del 2017.

V1.2. Ambito de estudio

El estudio se llevo a cabo en la Unidad de Cardiologia del Hospital Dr. Salvador B.
Gautier, el cual se encuentra ubicado en el Ensanche La Fe del Distrito Nacional,
institucién que pertenece al Instituto Dominicano de Seguro Social, esta delimitado al
Norte, calle Genaro Pérez; al Sur, calle Alexander Fleming, al Este, calle 39 y al

Oeste, calle Juan 23.

VI.3. Poblacion
Estuvo constituido por todos los pacientes con lesiones cardiacas asistidos en el

Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre enero-abril, del 2017.

VI.4. Muestra
Estuvo constituida por todos los pacientes con fibrilacién auricular asistidos en el

Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre enero-abril, del 2017.

VI.5. Criterio de inclusién
1. Pacientes con fibrilacion auricular con indicacion de estudio de
ecocardiograma.

2. No discrimina género.
VI.6. Criterios de exclusion

1. Pacientes cuyas hojas de emergencia con informacion incompleta.

2. Pacientes con otras taquiarritmias.
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VI.7. Fuente de datos

Para la recoleccion de la informacién se elabor6 un cuestionario, el cual se
aplicara a los pacientes. Las preguntas contenidas en el cuestionario son de tipos
cerradas y se llenaran a través de observaciones directas de los expedientes clinicos

previamente identificados.

VI.8. Procedimiento

Luego de aceptado el tema en la Oficina de Tesis de la Universidad Pedro
Henrique Urefia, se procedié a llevar el perfil de la investigacion a la direccion del
centro hospitalario y al Departamento de Ensefianza. Luego de aprobada, se
revisaron los libros y los expedientes clinicos de registro de internamiento del
Departamento de Cardiologia del hospital, los expedientes clinicos seran
organizados uno a uno y se escogeran los pacientes que presenten diagnostico de

fibrilacion auricular y se les realizaron ecocardiografia.

VI.9. Tabulacion
Las operaciones de tabulacion de la informacién obtenidas fueron revisadas y

procesadas en el programa de computadoras digital: Excel.

V1.10. Analisis

Se realiza mediante medidas relativas tales como: frecuencia y porcentajes.

VI1.3.11. Principios éticos

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki®' y
las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas
(CIOMS).*?

El estudio implico el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal que
labora en el centro de salud (departamento de estadistica). Los mismos seran
manejados con suma cautela, e introducidos en las bases de datos creadas con esta

informacion y protegidas por clave asignada y manejada uUnicamente por la
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investigadora. Todos los informantes identificados durante esta etapa fue abordados
de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser contactadas en las
etapas subsecuentes del estudio.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as contenida en los
expedientes clinicos sera protegida en todo momento, manejandose los datos que
potencialmente puedan identificar a cada persona de manera desvinculada del resto
de la informacion proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacién incluida en el texto del presente anteproyecto,

tomada en otros autores, fue justificada por su llamada correspondiente.
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VIIl. RESULTADOS

Cuadro 1. Valoracion de la funcién diastélica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun
edad.

<35 2 4.3
35-39 3 6.6
40-44 2 4.3
45-49 4 8.7
50-54 8 17.4
55-59 7 15.2
> 60 20 43.5

Fuente: expedientes clinicos.

El 43.5 por ciento de los pacientes eran mayor o igual a 60 afos, el 17.4 por ciento
de 50-54 anos, el 15.2 por ciento de 55-59 anos, el 8.7 por ciento de 45-49 afios, el
6.6 por ciento de 35-39 afos, y el 4.3 por ciento <35 afios y de 40-44 afos,
respectivamente.

Grafico 1. Valoracién de la funcién diastdlica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun
edad

m
Q
Q

[0}

®40-44 afios W 45-49 afios

®50-54 afios 55-59 afos

15.2

Edad (en afios)

Fuente: Cuadro 1.
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Cuadro 2. Valoracion de la funcion diastdlica en pacientes con fibrilacién auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun
Sexo.

Femenino 25 54.3
Masculino 21 457

Fuente: expedientes clinicos.

El 54.3 por ciento de los pacientes eran de sexo femenino, y el 45.7 por ciento de

sexo masculino.

Grafico 2. Valoracién de la funcién diastdlica en pacientes con fibrilacién auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

SeXo.

Sexo

® Femenino

® Masculino

Fuente: Cuadro 2.

46



Cuadro 3. Valoracion de la funcion diastolica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Factor de riesgo vascular.

Factor de riesgo vascular Frecuencia %
Hipertension arterial 9 20%
Hipercolesterolemia 6 13%
Hipertrigliceridemia 8 17%
Diabetes mellitus 7 15%
Sindrome metabdlico 4 9%
Antecedente de ACV precoz 5 11%
Tabaquismo Sedentarismo 3 7%
Obesidad 2 4%
Enfermedad renal 2 4%
Total 46 100.0

Fuente: expedientes clinicos.
En el factor de riesgo vascular, el 20 por ciento de los pacientes presentaron

hipertencion arterial, el 17 por ciento Hipertrigliceridemia, el 15 por ciento Diabetes
mellitus, el 13 por ciento presentaron Hipercolesterolemia, el 11 por ciento
Antecedente de accidente cerebrovascular precoz, el 7 por ciento Tabaquismo

Sedentarismo y el 4 por ciento restantes, obesidad y enfermedad renal.
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Grafico 3. Valoracién de la funcién diastélica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Factor de riesgo vascular.

Factor de Riesgo Vascular

M Hipertension arterial

M Hipercolesterolemia

m Hipertrigliceridemia

M Diabetes mellitus

m Sindrome metabdlico

m Antecedente de ACV precoz
M Tabaquismo Sedentarismo
M Obesidad

Enfermedad renal

Fuente: Cuadro 3
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Tabla 4. Valoraciéon de la funcion diastélica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun
Velocidad de onda E.

< 1.9 cm/seg. 32 30%
> 1.9 cm/seg. 14 70%

Fuente: expedientes clinicos

La velocidad de onda E, el 70 por ciento es < 1.9 cm/seg. Y el 30 por ciento es >

1.9 cm/seg.

Grafico 4. Valoracién de la funcién diastdlica en pacientes con fibrilacién auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun
Velocidad de onda E.

Velocidad de onda E

B Hipercolesterolemia

M Hipertrigliceridemia

Fuente: cuadro 4
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Tabla 5. Valoracion de la funcion diastdlica en pacientes con fibrilacion auricular

asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Velocidad E septal.

Velocidad E septal: Frecuencia Porcentaje
<7 cm/seg 35 76%
> 7 cm/seg. 11 24%
Total 46 100%

Fuente: expedientes clinicos

Segun el grafico la velocidad E Septal, dice que el 76 por ciento es < 7 cm/seg

mientras que el 24 por ciento > 7 cm/seg

Grafico 5. Valoracion de la funcién diastdlica en pacientes con fibrilacion auricular

asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Velocidad E septal.

Fuente: cuadro 5
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Tabla 6. Valoracion de la funcion diastdlica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

velocidad onda E lateral.

Velocidad onda E lateral Frecuencia Porcentaje
< 10cm/seg. 30 65%
> 10cm/seg. 16 35%
Total 46 100%

Fuente: expedientes clinicos

Segun el grafico de velocidad onda E lateral, el 65 por ciento era < 10cm/seg y el

35 por ciento de > 10cm/seg.

Grafico 6. Valoracion de la funcidn diastdlica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

velocidad onda E lateral.

Fuente: cuadro 6
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Tabla 7. Valoracion de la funcion diastélica en pacientes con fibrilacidon auricular

asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Releccion E/e

Releccion E/e: Frecuencia Porcentaje
>14cm/seg 38 83%
< 14cm/seg. 8 17%
Total 46 100%

Fuente: expedientes clinicos
La relacion E/e, el 83 por ciento es >14cm/seg y el 17 por ciento <14cm/seg.

Grafico 7. Valoracion de la funcién diastolica en pacientes con fibrilacidon auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Releccion E/e

Fuente: cuadro 7
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Tabla 8. Valoraciéon de la funcion diastélica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun
Tiempo de relajacién isovolumetrica

> 65ms 28 61%
< 65ms 18 39%

Fuente: expedientes clinicos

Segun el grafico del tiempo de relajacién isovolumetrica, el 61 por ciento es <

65ms y el 39 por ciento es de > 65ms.

Grafico 8. Valoracién de la funcién diastdlica en pacientes con fibrilacidén auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Tiempo de relajacién isovolumetrica

Fuente: cuadro 8
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Tabla 9. Valoraciéon de la funcion diastélica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Tiempo desaceleracion TD.

> 220 m/s 34 74%
<220 m/s 12 26%

Fuente: expedientes clinicos

El 74 por ciento del tiempo desaceleracion TD es > 220 m/s mientras que el 26

por ciento < 220 m/s.

Grafico 9. Valoracién de la funcién diastdlica en pacientes con fibrilacién auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Tiempo desaceleracion TD

Fuente: cuadro 9
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Tabla 10. Valoracién de la funcion diastélica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

Volumen auricula izquierda

> 34 m/nd 27 59%
< 34 m/nd 19 41%

Fuente: expedientes clinicos

El volumen auricula izquierda segun el grafico arrojo que el 59 por ciento es > 34

m/nd y el 41 por ciento < 34 m/nd.

Grafico 10. Valoracién de la funcion diastdlica en pacientes con fibrilacion

auricular asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017.

Segun Volumen auricula izquierda

Fuente: cuadro 10
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Tabla 11. Valoracién de la funcion diastdlica en pacientes con fibrilacion auricular
asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun
Velocidad Regurgitacion Tricuspidea.

<2.8ms 33 72%
>2.8ms 13 28%

Fuente: expedientes clinicos

Grafico 11. Valoracién de la funcion diastdlica en pacientes con fibrilacién
auricular asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017.

Segun Velocidad Regurgitacion Tricuspidea.

Segun el grafico, el 72 por ciento de la Velocidad regurgitacion tricuspidea es <

28ms y el 2.8 por ciento es > 2.8ms.

Fuente: cuadro 11

56



Tabla 12. Valoracion de la funcion diastolica en pacientes con fibrilacion auricular

asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017. Segun

grado de disfuncion.

Grado de disfuncién Frecuencia Porcentaje
Grado 1 27 59%
Grado 2 10 22%
Grado 3 9 19%

Total 46 100%

Fuente: expedientes clinicos

El grado de disfuncion segun el grafico el 59 por ciento es grado 1, el 22 por

ciento grado 2 y el 19 por ciento grado 3.

Grafico 12. Valoracién de la funcion diastdlica en pacientes con fibrilacion

auricular asistidos en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Enero-Abril, del 2017.

Segun grado de disfuncion.

Fuente: cuadro 12
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IX. DISCUSION

La incidencia de los trastornos del ritmo cardiaco al igual que otras afecciones
cardiovasculares se ven incrementada con la edad; los resultados de nuestro trabajo
no difieren de lo encontrado por otros autores.3"-38

Referente al predominio del sexo masculino, Abert sefala que la prevalencia de la
fibrilacion auricular, la preexitaciéon y la taquicardia ventricular son mas comunes en
el vardn, sin embargo nuestros resultados difieren ya que el sexo femenino
predomino entre nuestros paceintes se encontraron resultados, difiriendo también de
un estudio realizado por Moro Serrano.*®

La literatura revisada coincide con nuestra investigacion en senalar a la fibrilacion
auricular como la arritmia mas frecuente. Esta es una arritmia con una gran
presencia en las urgencias de los hospitales, practicamente duplica el numero de
ingresos ocasionados por cualquier otro trastorno del ritmo y hasta el 30% de los
egresos hospitalarios debido a arritmias, se debe a fibrilacion auricular.®3-4°Conocidas
y expresadas por muchos autores®®son mudltiples los factores relacionados con la
génesis de las disrritmias cardiacas; Allison' resalta como causa mayoritaria de
disrritmias cardiacas los trastornos de la automaticidad y reentrada, asi como el
infarto del miocardio y la toxicidad por drogas. En los trastornos de origen ventricular
la principal causa es la isquemia, sin embargo, puede ocurrir como complicacion en
practicamente todas las afecciones cardiacas*'?, elementos que se corresponden
con los resultados obtenidos en nuestro trabajo.3%41-44

Como refiere John J, las arritmias son responsables de una sustancial
morbimortalidad en la poblacion general y su verdadera frecuencia no es conocida,
aunque otros autores'' plantean que en Estados Unidos aproximadamente 400 000
personas al afio, sufren muerte subita por arritmias cardiacas.34°
Son varios los factores que se asocian a la aparicion de una FA. Factores como el
habito de fumar y la preexistencia de HTA son factores predisponentes para que se
desencadene una fibrilacion auricular en pacientes ingresados en la unidad de
cuidados intensivos. Como ya se ha observado que la edad y los antecedentes de
ICC fueron factores preoperatorios asociados a un aumento de la incidencia de FA.

Uno de los factores que predicen de manera uniforme una mayor incidencia de FA
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postoperatoria es la edad mas avanzada.® Esto puede explicarse por las
alteraciones estructurales que se producen en la auricula en relacidén con la edad,
como dilatacién, atrofia muscular, disminucion del tejido de conduccion vy fibrosis.4”
Los antecedentes de ICC son también un factor predictivo de arritmia auricular
postoperatoria. Nuestro estudio no lo indica pero la literatura consultada habla al
respecto. La insuficiencia cardiaca puede causar una fibrilacién auricular en la que la
activacion neurohumoral y la retroaccion electromecanica desempefian un importante
papel facilitador.*® Los mecanismos que se han propuesto para explicar su aparicion
en estos pacientes son la isquemia y la inflamacién sistémica. Es habitual que la
incidencia de FA tras la cirugia valvular sea superior a la que se da tras las
intervenciones de revascularizacion coronaria sola. Esto puede ser consecuencia de
anomalias estructurales y hemodinamicas como la dilatacién auricular izquierda, las
alteraciones anatomopatoldgicas derivadas de la cardiopatia reumatica, el aumento

de la presion auricular izquierda y los traumatismos quirtirgicos#8
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X. CONCLUSIONES.

Analizados y discutidos los resultados hemos llegado a las siguientes conclusiones:

1.
2.
3.

El 43.5 por ciento de los pacientes eran mayor o igual a 60 afios

El 54.3 por ciento de los pacientes eran de sexo femenino

En el factor de riesgo vascular, el 20 por ciento de los pacientes presentaron
hipertencion arterial

Segun la Velocidad de onda E el 70 por ciento de los pacientes presentaron
>1.9 cm/seg.

Segun la Velocidad E septal el 76 por ciento de los pacientes presentaron
<7cm/seg.

La Velocidad onda E lateral el 65 por ciento de los pacientes presentaron
<10cm/seg.

En cuanto a la Releccion E/e el 83 por ciento de los pacientes presentaron
>14cm/seg.

Segun en el Tiempo de relajacion isovolumetrica el 61 por ciento de los
paciente presentaron >65ms.

Con relacién al Tiempo desaceleracion TD el 74 por ciento de los pacientes

presentaron >220 m/s.

10.En cuanto al Volumen auricula izquierda el 59 por ciento de los pacientes

presentaron >34 ml/m2.

11.Segun la Velocidad Regurgitacién Tricuspidea el 72 por ciento de los

pacientes presentaron <2.8ms.

12.Segun el Grado de disfuncion el 59 por ciento de los pacientes presentaron

Grado 1.
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XI.

RECOMENDACIONES.

1.

Desarrollar programas de informacion a la poblacién adulta en general y mas
aun a los que ya presentan diagnostico de hipertension arterial, para que
identifiquen factores de riesgo modificables, con el fin de tomar medidas para
erradicarlos o contrarrestarlos y asi disminuir la incidencia de esta patologia
con elevada morbimortalidad para el paciente.

Concienciar a los médicos sobre la importancia y seguimiento del tratamiento
efectivo y multidisciplinario en pacientes hipertensos con factores de riesgo
asociados, ya que constituye un aspecto fundamental en la prevencién
primaria y secundaria.

Seria deseable contar con una muestra mas amplia en futuros estudios,
debido al impacto que tiene la enfermedad y sus factores de riesgo en la
poblacion.

Las recomendaciones especificas para el manejo de los pacientes con
fibrilacién auricular en el ajuste de integracién se basa principalmente en
estrategias alternativas de consenso, porque no hay estudios adecuados.

Los pacientes tratados con accidentes cerebro vasculares normalmente
requieren terapia antiplaquetaria dual con aspirina mas otro inhibidor

plaquetario, como clopidogrel y pueden requerir warfarina.
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VIIl.2. ANEXOS
VIIl.2.1. Cronograma

Seleccion del tema Enero
Busqueda de referencias ~ Enero
Elaboracion del anteproyecto z Abril
Sometimiento y aprobacion

Diciembre
Recoleccion de la informacién
Tabulaciéon y analisis de la informacion

Diciembre 2018
Redaccion del informe
Revisién del informe Enero 2019
Encuadernacién o Enero 2019
Presentacion z Enero 2019
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VIII.2. Instrumento de recoleccion de datos.

VALORACION DE LA FUNCION DIASTOLICA EN PACIENTES CON FIBRILACION
AURICULAR ASISTIDOS EN EL HOSPITAL DR. SALVADOR B. GAUTIER ENTRE
ENERO-ABRIL, DEL 2017.

Formulario No.

1. Edad anos

2. Sexo

Masculino Femenino

3. Factor de riesgo

Hipertension arterial Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia
Diabetes mellitus Sindrome metabdlico AF de ACV precoz Tabaquismo
Sedentarismo Obesidad Enfermedad renal Otros

5. Parametros ecocardiograficos
Velocidad de la onda E. (21.900cm/seg O <1.900cm/seg)
Velocidad de la onda e’ septal.(<7cm/seg O >7cm/seg)
Velocidad de la onda e’ lateral.(<10cm/seg O >10cm/seg)
Relacion E/ e’.(>14cm/seg O <14cm/seg)
Tiempo de relajacion isovolumetrica (TRIV).(< 65ms O =65ms)
Tiempo de desaceleracion (TD).(220ms O =220ms)
Volumen de la Auricula izquierda.(>34mli/m2 O <34ml/m2)

Velocidad de regurgitacion tricuspidea.(>2.8ms O <2.8 ms)

6. Grado de disfuncion
1 2 3
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IV.2.3. Costos y Recursos

IV.2.3.1. Humanos

Sustentante: uno
Asesores: dos
digitadores

IV.2.3.2. Equipos y materiales Cantidad Precio (RD) Total

Papel bond 20 (8 72 X 11) 3 resmas 200.00 600.00

Lapices 6 unidades 10.00 60.00

Borras 3 unidades 10.00 30.00

Boligrafos 6 unidades 30.00 180.00

Sacapuntas 2 unidades 40.00 80.00

Computadora:

Hardware:

Intel® Core™ i5-2100 3.10 GHz.
4.00 GB RAM.

Software:

Microsoft Windows 8. 2 unidades

Microsoft Word 2013.

IBM SPSS 9.

Presentacion:

Proyector SVGA/HDMI LG. 1,500.00 3,000.00

Cartuchos HP 122

IV.2.3.3. Informacion

Libros, Revistas, Articulos online
Otros documentos

IV.2.3.4. Econdmicos

Inscripcidn de anteproyecto tesis UASD

10,000.00
Papeleria (copias) 3,400.00
Encuadernacion 4 13,000.00
Alimentacion y Transporte informes 5,200.00
Imprevistos 7,000.00
Total 42,750.00
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XIll.4. Evaluacion

Sustentante:

Dra. Maria Isabel De La Cruz Hernandez

Asesores:
Dr. Fulgencio Severino Dra. Claridania Rodriguez Berroa
Clinico Metodoldgico
Autoridades:
Dra. Dulce Garcia Dr. Fulgencio Severino
Coordinadora de Residencia Jefe del Departamento de Cardiologia

Dr. John Gonzalez

Jefe de Ensefanza e Investigaciones Cientificas

Dr. William Duke
Decano de la Facultad de Ciencias de la Salud (UNPHU)

Fecha de presentacion:

Calificacion:
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