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I. INTRODUCCION

La fibrilacion auricular es una arritmia cardiaca en la que hay una activacion
auricular desorganizada, no hay coordinacion en la sistole auricular y el llenado
ventricular es inespecifico, se presenta del 1 al 2 por ciento de la poblacion general.
La prevalencia aumenta con la edad afectando el 10 por ciento de la poblacion mayor
de 80 arios.’

Como sucede con todas las arritmias la presentacion clinica de la fibrilacion puede
ser variable. Los pacientes pueden estar asintomaticos, a pesar de existir una
repuesta ventricular rapida.

Los sintomas mas frecuentes-incluyen palpitaciones, fatiga, disnea y acortamiento
de la respiracidn, vértigo y diaforesis. Con menor frecuencia, los pacientes pueden
presentar manifestaciones externas del compromiso hemodinamico como dolor
toracico, edema pulmonar puede presentarse de forma paroxistica o de forma
persistente, la persistente suele acontecer es pacientes con enfermedad
cardiovascular reumatica, enfermedad mitral no reumatica, cardiopatia hipertensiva,
enfermedad pulmonar crdnica, comunicaciones interauriculares y otras
enfermedades cardiacas. La fibrilacién auricular puede ser la forma de presentacidon
de las tirotoxicosis.?

Se pude presentar en individuos normales, sobre todo durante el estrés emocional,
intoxicacién alcohdlica y otros.

La activacidon auricular se manifiesta por una linea basal ondulada la frecuencia
oscila entre 350 y 450 latidos por minuto. La repuesta ventricular es irregular en todo
momento. Esto es consecuencia del gran numero de impulsos auriculares que
penetrar de nédulo.®

Los pacientes con fibrilacién auricular muestra una pérdida de orden en el pulso
venoso yugular y presiones del pulso cardiaco suele tener una intensidad variable.
En el ecocardiograma, la auricula izquierda suele estar agrandada ya sea por un
defecto en las valvulas cardiacas o alguna patologia congénita. En los pacientes en
los que el diametro de la auricula izquierda es superior a 4 0 5 cms a veces no es

posible convertir la fibrilacidn auricular en un ritmo sinusal a pesar del tratamiento.



Por lo que en este estudio se pretende determinar la prevalencia de factores de
riesgo cardiovasculares en los pacientes con fibrilacion auricular que son ingresados

en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el periodo marzo 2019-mayo 2019.

I.1. Antecedentes

Raunilda Suarez et al.,* realizaron un estudio en el Hospital Dr. Salvador
Bienvenido Gautier, Santo Domingo, Republica Dominicana, en el afio 2011, sobre la
frecuencia de fibrilacién en pacientes con ictus isquémico, donde se observd que un
12% por ciento de los pacientes diagnosticados con ictus isquémicos presentaron
fibrilacién auricular, el rango de edad en donde mas de desarrollo ictus fueron los
masculinos mayores de 75 afnos en un 29% por ciento. El tipo de ictus isquémico se
determind que el trombético fue el mas frecuente con un 53%, seguido por el ataque
isquémico transitorio y el embolico con un 20% cada uno. Los métodos diagndsticos
mas utilizados fueron la historia clinica y el electrocardiograma en todos los
pacientes y la tomografia axial computarizada en un 90%. Entre los factores de
riesgo en el desarrollo de ictus el 93% presentaron con hipertension arterial, el
alcohol y el tabaco 49 y 45% diabetes mellitus tipo 2 con un 20% y el 46% habia
presentado ictus antiguo y el 12% tenian fibrilacion auricular.

Castano-G., Rodolfo de Jesus, et al., (2012),5 la fibrilacion auricular esta asociada
con un incremento a largo plazo en la incidencia de enfermedad vascular cerebral,
insuficiencia cardiaca y mortalidad general. Ante fibrilacién auricular no valvular, la
incidencia de infarto cerebral isquémico promedia 5 por ciento por afno, dos a siete
veces mayor al de los pacientes sin ella; ademas, uno de cada seis infartos
cerebrales isquémicos ocurre en pacientes que la padecen. La deteccion y el
diagndstico correcto y oportuno, asi como la intervencidn terapéutica, han
demostrado la disminucion de la morbimortalidad relacionada con esta arritmia. El
objetivo de esta guia es poner a disposicion de los profesionales de la salud las
recomendaciones basadas en la mejor evidencia disponible, con la intencién de
estandarizar las acciones sobre diagndstico e identificacion del paciente con

fibrilacidn auricular, estratificacién de riesgo y tratamiento, identificacion del riesgo de



tromboembolismo y prevencion del mismo, asi como lineamientos para determinar
qué paciente requerira ser referido oportunamente a otro nivel de atencion.

Acevedo Pablo César, et al, (2008),6 realizaron un estudio para determinar la
prevalencia de la fibrilacidn auricular crénica, valorar cuales son los factores de
riesgo mas frecuentes, las complicaciones y el tratamiento instaurado para la misma.
Se analizaron 300 historias clinicas de pacientes internados en el Hospital Geriatrico
«Juana F. Cabral» de la Ciudad de Corrientes. La prevalencia de fibrilacion auricular
en este estudio fue del 43 por ciento en hombres y 57 por ciento en mujeres. El factor
de riesgo hallado con mas frecuencia fue la hipertensidon arterial y la complicaciéon
mas frecuente fue el accidente cerebrovascular. Los beta bloqueantes fueron los
farmacos mas utilizados para el tratamiento de la fibrilacion auricular crénica.
Observamos que la prevalencia de la fibrilacion auricular cronica se incrementa en
forma progresiva con la edad, la hipertension fue el factor de riesgo mas frecuente,
los Beta Bloqueantes y la anticoagulacién cronica fue el tratamiento.

Cardenas Manuel (2007),” realizd un estudio para medir la fibrilacién auricular es
la contraccidn desordenada e ineficaz de las auriculas. Se reconocen las siguientes
variedades clinicas: ocasional, paroxistica, persistente y crénica. Se han descrito
diversos mecanismos que producen fibrilacion auricular, con las mismas
manifestaciones clinicas y electrocardiograficas. Para indicar el tratamiento se deben
tener en cuenta diversos hechos tales como el tipo de fibrilacidn auricular, la
presencia o ausencia de cardiopatia, la sintomatologia asociada, entre otros. Los
objetivos generales de la terapéutica son la revision y mantenimiento del ritmo
sinusal (estrategia de «control del ritmo»), control de la frecuencia ventricular media

(estrategia de «control de la frecuencia») y prevencién de tromboembolias.

[.2. Justificacidén

En el presente trabajo de investigacidn cientifica se pone en relieve una situaciéon
que es de interés para la sociedad médica en general, que es la frecuencia de
fibrilacidén auricular en pacientes con factores de riesgo cardiacos.

Hoy en dia cada vez son mas los casos que se presentan en los hospitales de

nuestro pais con dicho padecimiento, debido a que este tema es de mucho



considerar tanto en el aspecto fisico, emocional como econémico de cada paciente
que la presenta, de ahi la importancia de presentar la siguiente investigacion, con el
propdsito de aportar los conocimientos necesarios para los usuarios de nuestro
centro asistencial, que tengan conciencia del alcance que esta tomando esta
problematica.

Lo anterior pone de manifiesto la necesidad de retomar la fibrilacién auricular
como una de las causas de morbimortalidad mas importante en nuestro medio, sobre
todo en adultos mayores, generar responsabilidad clinica en el manejo de la misma y
propender por la disminucién no solo de los sintomas, sino de los riesgos asociados
a ésta, las causas que las predisponen y la calidad de vida de los pacientes que la
padecen.

El propésito de esta investigacidn es informarnos en gran manera, evaluar,
identificar y conocer los factores de riesgos cardiovasculares que predisponen a la

fibrilacién auricular.



Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La fibrilacidon auricular como enfermedad crénica recurrente con una significativa
morbi-mortalidad tiene un gran caracter epidémico. Cientos de pacientes son los que
han llegan a nuestra emergencia con eventos cardiovasculares de los cuales un gran
por ciento cursa con una fibrilacidn auricular previa o ya sea diagnosticada durante el
ingreso.

La fibrilaciéon auricular es la arritmia cardiaca mas frecuente en la practica clinica.
Afecta 1-2 por ciento de la poblacidén general, su prevalecia aumenta con la edad, en
las personas mayores de 65 anos es del 4-5 por ciento y del 9 por ciento en los
mayores de 80 anos.

En Estados Unidos estos trastornos provocan alrededor de 200,000 fallecimientos
anuales y son una causa importante de incapacidad. Su frecuencia aumenta con la
edad y se ha deducido que el numero de accidentes cerebrovasculares aumentara
conforme se incrementa la poblacidn de ancianos: para el afno 2030 la cifra de
fallecimientos por apoplejias se duplic:ara.5

El riesgo de enfermedad cardiaca se multiplica por cinco en los pacientes con
fibrilacidbn auricular debido al éxtasis sanguineo y a las posibles enfermedades
estructurales del corazédn. Este riesgo se ve incrementado por la comorbilidad y por
edad, desde 1,5 por ciento en personas con fibrilacion auricular de 50-59 afios hasta
un 23 por ciento en personas de 80-89 afios.”

Dado que la ocurrencia de eventos cardiacos es muy frecuente en nuestro medio
y que un considerable porcentaje de estos esta asociado a la fibrilacion auricular,
ademas de la existencia de pobre documentacion, es de interés identificar factores
de riesgo que puedan ser influyentes asi como la aplicacion de un tratamiento
oportuno y adecuado en comorbilidades existentes, por lo cual es de interés
contestar la siguiente incognita: ;Cual es la frecuencia de factores de riesgo
cardiovasculares en los pacientes con fibrilacién auricular que son ingresados en el

Hospital Salvador B. Gautier, durante el periodo marzo 2019-mayo 2019.7?



Ill. OBJETIVOS

l11.1. General

1.

Determinar la prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los
pacientes con fibrilacién auricular que son ingresados en el Hospital Salvador

B. Gautier, durante el periodo marzo 2019-mayo 2019

l11.2. Especificos

® N o 0 bk~ 0D~

9.

Determinar la edad de los pacientes.

Identificar el sexo de los pacientes.

Especificar los datos biométricos de los pacientes.

Conocer la ocupacién de los pacientes.

Estandarizar los estadios de hipertension arterial de los pacientes.
Identificar los motivos de consultas de los pacientes.

Verificar en qué condiciones se ingresaron la fibrilaciones de los pacientes.
Identificar los Antecedentes personales de los pacientes.

Identificar los habitos toxicos de los pacientes.

10. Identificar los métodos diagndsticos de la fibrilacion.

11. Identificar los hallazgos ecocardiograficos de los pacientes con fibrilacion.



IV. MARCO TEORICO Y CONCEPTUAL.
IV.1. Fibrilacion auricular.
IV.1.1. Historia

La fibrilacion auricular es la arritmia cardiaca sostenida mas frecuente. Afecta a
0,6 por ciento de la poblacion, y a 6 y 8 por ciento de los sujetos mayores de 60 y 80
anos, respectivamente. Los pacientes con fibrilacion auricular tienen una morbilidad
cinco veces mayor (incluyendo cardiomiopatia dilatada e insuficiencia cardiaca
congestiva) y el doble de mortalidad que los que tienen ritmo sinusal. En pacientes
derivados para el tratamiento de insuficiencia cardiaca, la incidencia de fibrilacidén
atrialesde 5 a 10 por ciento.®

En un estudio publicado en Estados Unidos en el afo 2002, se estima que la
fibrilacion atrial aumentara de 2,3 millones de individuos a 5,6 millones en el afo
2050. En nuestro pais y en la regidbn carecemos de datos, pero como
demogréficamente pertenecemos a los paises estacionarios como Estados Unidos,
Suiza o Canada, podemos estimar que hay aproximadamente 20.000 personas con
fibrilacion atrial en Uruguay y probablemente se sumen 1.000 pacientes cada afio. 8

La importancia de esta entidad es evidente, sin mencionar sus efectos sobre los
costos en el sistema de salud.

Nuestro grupo realizé una busqueda en la base de datos PUBMED usando como
palabra clave «arritmia». En el lapso de 14 afnos (1980 a 1994), se publicaron 46.601
articulos, de estos, 5.686 (12%) incluian la fibrilacion auricular.®

En los ultimos nueve afos (1995 a 2004), se han publicado 34.936 trabajos sobre
«arritmia», de estos, la fibrilacion atrial aparece en 10.821 articulos (31%), casi 300

por ciento mas que en el periodo previo. °

IV.1.2. Definicidn

La fibrilacién auricular es una alteracidén del ritmo con el que se contraen las
auriculas, de forma rapida y desordenada y provocan, a su vez, un ritmo de
contraccion ventricular desordenado. El fliter es una alteracion del ritmo de las

auriculas que laten con excesiva frecuencia aunque de una forma regular.9



En condiciones normales, los estimulos eléctricos que mueven el corazén nacen
de un pequefio nédulo de tejido excitable llamado nodo o nddulo senoauricular (o
marcapasos), situado en la auricula derecha, bajo la desembocadura de la vena
cava. Desde este nodulo, el estimulo difunde regularmente hacia las auriculas y los
ventriculos a través del nédulo auriculo ventricular y de unas fibras de conduccién
especializadas. Al propagarse, el estimulo excita las células de las fibras musculares
y las induce a contraerse, primero las auriculas y después los ventriculos. o

A veces, el nodo senoauricular pierde su protagonismo como director del ritmo, y
en la musculatura auricular aparecen estimulos anormales y muy rapidos que hacen
que la auricula se contraiga anarquicamente en el caso de la fibrilacién auricular y de
una forma peculiarmente organizada en el fluter. En ambos casos, los ventriculos no
capaces de seguir el ritmo de las auriculas y laten de forma desordenada, rapida e
iregularmente en el caso de la fibrilacion (110-130 latidos /minutos) y mas
lentamente y regular en el fluter (esto se debe a que muchos de los 200 a 400
estimulos que lanzan las auriculas se pierden).'®

En ambos casos, la consecuencia es que el corazén pierde parte de su eficacia
para bombear la sangre.

Algunas enfermedades como la enfermedad reumatica, la pericarditis, el
alcoholismo, el hipertiroidismo y la hipertensién pueden afectar la funcionalidad del
marcapasos originando una fibrilacion auricular. A veces, la fibrilacion es el preludio

de un infarto al corazon. '©

IV.1.3. Causas

La fibrilacion auricular se debe a la presencia frecuente de células de los musculos
del corazdn alteradas patoldégicamente, mediante las cuales se alteran los circuitos
de excitacion de los tejidos de las auriculas: algunos ejemplos son un aumento
patoldgico del tejido conjuntivo (fibrosis) o inflamacién de las células del musculo de
las auriculas. Otro posible desencadenante de las caracteristicas ondas de
excitacidon circular que se producen en la fibrilacidon auricular es el aumento de las
auriculas. "

Las siguientes enfermedades pueden ser la causa de la fibrilacion auricular:


http://www.onmeda.es/enciclopedia/anatomia/anatomia_corazon.html
http://www.onmeda.es/enciclopedia/anatomia/anatomia_corazon.html

o Enfermedades cardiacas coronarias
o Dilatacion de las auriculas
o Disfunciones valvulares
o Hipertensién
o Disfunciones del musculo del corazén (cardiomiopatias)
e Hipertiroidismo
e Abuso de alcohol
Aproximadamente en el 10 por ciento de los casos no existe ninguna causa

organica para la fibrilacion auricular (la denominada fibrilacion auricular idiopatica). !

IV.1.4. Fisiopatologia

Los cambios histoldgicos mas frecuentes en la auricula que fibrila son fibrosis
«parcheada» y pérdida de masa muscular. Las zonas fibroticas alteran la conduccion
a través de la auricula y crean el sustrato anatdmico para la fibrilacion auricular.

Respecto a la forma de desencadenar la fibrilacion auricular existen dos hipbtesis:

1. Mecanismo focal

Segun el cual existiria una zona «gatillo» en la auricula que funcionaria como foco
ectdpico de estimulacion. Esta zona tendria un periodo refractario corto, y esto, unido
al enlentecimiento de la transmisién en el tejido fibrotico crearia los haces de
reentrada que perpetuan la fibrilacion auricular. 1

Experimentalmente se ha descubierto que este «trigger» se situa con mucha
frecuencia en las venas pulmonares.

2. Mecanismo de frente de onda fragmentado

Segun esta hipdtesis la onda de estimulacion, debido a la fibrosis del tejido de

conduccion, quedaria fragmentada en varias «ondas hijas» que tomarian

direcciones diferentes creando circuitos aleatorios que despolarizan diferentes

zonas de la auricula de forma cadtica.

Experimentalmente se sabe que la fibrilacion auricular se alimenta a si misma y
que cuanto mas tiempo persista tanto mas dificil es restaurar el ritmo sinusal.
Esto es debido, en parte a que el periodo refractario de la fibora muscular se va

acortando progresivamente.


http://www.onmeda.es/enfermedades/angina_de_pecho.html
http://www.onmeda.es/enfermedades/hipertension_arterial.html
http://www.onmeda.es/enfermedades/hipertiroidismo.html
http://www.onmeda.es/salud/adicciones/alcohol/alcoholismo.html

Fendmeno conocido como «remodelamiento electrofisioldgico»

Pero también existe un remodelamiento anatomico. La fibrilacidbn auricular
prolongada altera las propiedades contractiles de la fibra muscular, de modo que tras
cardiovertir una fibrilacién auricular deben pasar de dias 0 semanas antes de que la
auricula recupere su capacidad de contraccion normal (stunning). 12

El nodo auriculo ventricular (AV) limita la llegada de los estimulos al ventriculo
durante la fibrilacion auricular.

Hay tres factores determinantes de esta limitacion:

3. Larefractariedad intrinseca del nodo AV

4. La conduccién oculta
Este mecanismo actua acortando o aumentando el periodo refractario del
nodo y es responsable de que la transmision de los impulsos al ventriculo sea
irregular.
El tono simpatico y parasimpatico
El incremento de tono parasimpatico (vagal) y la reduccién del tono simpatico
tienen un efecto cronotropo negativo sobre el nodo AV (ralentizan la
conduccion)

Consecuencias hemodinamicas

La pérdida de la contraccién auricular reduce el volumen latido en un 20 por ciento
y provoca un descenso en el gasto cardiaco (GC)."?

La persistencia en el tiempo de unan frecuencia ventricular elevada induce
miocardiopatia dilatada. Es importante reconocer esta «taquimiocardiopatia» porque
aqui la insuficiencia cardiaca es consecuencia y no causa de la FA y el control de la
frecuencia puede revertir el proceso.

La asincronia, la taquicardia y la consecuente disminucion del tiempo de llenado
diastolico del ventriculo izquierdo (VI) provocan un déficit de riego coronario que

favorece la isquemia miocardica. '
IV.1.5. Clasificacién

El sistema de clasificacion actual se describe a continuacién, si bien un paciente

pudiera agruparse en dos de las categorias sefialadas, es recomendable clasificarlo

10



dependiendo de la presentacion mas frecuente, pues de esta categorizacion puede
depender la terapéutica a elegir. '

Fibrilacion auricular paroxistica se define como recurrente con una periodicidad de
2 0 mas episodios en siete dias. En este grupo es importante distinguir la fabricacidn
auricular «sola» sin patologia subyacente pues en ella las indicaciones terapéuticas
difieren.

Fibrilacion auricular persistente es la que dura mas de siete dias 0 menos pero
necesitando terapia farmacoldgica o cardioversion eléctrica.

Fibrilacion auricular de larga duracion, dura mas de un afno.

Fibrilacion auricular permanente define a los pacientes en quienes se ha decidido
no usar terapéuticas farmacologicas, de cardioversion o0 ablativas que intenten
restaurar el ritmo sinusal en el paciente.

La fibrilacidn auricular tradicionalmente se asocia con la edad, sexo masculino,
hipertension, hipertiroidismo, alcohol y enfermedades estructurales del corazon;
valvulopatias (especialmente mitral), cardiopatia isquémica, miocardiopatias,
pericarditis y embolia pulmonar. En la actualidad se acepta un componente genético.
Hay evidencias que los mecanismos intimos que producen fibrilacién auricular son
distintos dependiendo de componentes genéticos. La fibrilacidn auricular es entonces
una expresion comun a muchos mecanismos etiolégicos distintos, lo que explica las
diferentes respuestas a tratamientos farmacolégicos en varios pacientes.

La contribucion de Haissaguerre, quien reportd que la fibrilacién auricular puede
curarse en un subgrupo de pacientes por procedimientos ablativos sobre el foco que
comienza los disparos a frecuencias, muy altas, constituye una gran esperanza para
aquellos enfermos donde el procedimiento puede aplicarse con éxito. Estos focos se
encuentran situados en la pared posterior de la auricula izquierda en el ostium de las
venas pulmonares. '

Los procedimientos ablativos estan siendo utilizados en forma creciente, mas
adelante detallaremos las bases que los sustentan y sus aplicaciones. El
advenimiento de las técnicas de mapeo con catéteres, asi como las técnicas
combinadas de adquisicibn de imagenes, presagian un uso masivo de estos

procedimientos.’
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En esta revision nos ocuparemos de las pautas de tratamiento farmacolégico:
Preventivo de accidentes cerebro vasculares o de nuevos episodios

Para lograr una cardioversion

w npo=

Para mantener el ritmo sinusal

4. Para controlar la frecuencia en espera de otro procedimiento o definitivamente

El consenso actual de los estudios en la prevencion de accidentes embdélicos es la
de usar anticoagulantes (warfarina sddica) en todo paciente de mas de 65 afos con
factores de riesgo.

Cuando existen contraindicaciones formales para usarlos se recurre a los
antiagregantes plaquetarios, generalmente aspirina.

Los anticoagulantes también estan indicados formalmente antes de intentar una
cardioversion eléctrica o farmacologica, idealmente con un control de la presencia o
no de trombos con un ecocardiograma transesofagico. Se aconseja la
anticoagulacién con heparina cuando no se puede esperar las tres semanas
necesarias para lograr un efecto anticoagulante eficaz con la medicacion oral. 14

El tratamiento farmacoldgico se aplica para disminuir los sintomas que varian
dependiendo de la frecuencia cardiaca: mareos con o sin sintomas de insuficiencia
cardiaca, bradiarritmia; o palpitaciones con o sin sintomas de insuficiencia cardiaca,
taquiarritmia. Los farmacos a usarse difieren en ambas y en la segunda donde es
prioritario disminuir la frecuencia cardiaca los farmacos pueden eventualmente
revertir la fibrilacion a ritmo sinusal. Las presentaciones agudas de taquiarritmias por
aleteo o fibrilacién son casi siempre tratadas con cardioversion eléctrica y luego el
ritmo sinusal se mantiene con drogas. El éxito de la cardioversidn depende de la
cardiopatia subyacente y muy especialmente de la masa auricular. Como drogas se
han usado la quinidina, el sotalol, la amiodarona y luego para controlar la frecuencia
los beta bloqueantes o calcio antagonistas. ™

No es el objeto de esta revisidn el enumerar las drogas en uso actualmente, es
evidente que depende de la cardiopatia subyacente y la situacidn en que se
presenta la arritmia. Sin embargo, he considerado mas conveniente enumerar drogas
y situaciones de relevancia en la actualidad. El digital tiene mucha vigencia cuando

hay insuficiencia cardiaca y si esta no es manifiesta cuando en el ecocardiograma
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hay disfuncidon diastdlica. Los betabloqueantes y calcio antagonistas se indican en
corazones con buena funcién ventricular. ™

La amiodarona y otras drogas antiarritmicas que bloquean los canales de sodio,
como la quinidina, o los que bloquean los canales de potasio son eficaces pero
tienen en ocasiones sus efectos pro arritmicos «torsade de pointes», lo que limita su
uso especialmente si se usa por periodos largos de tiempo.

La amiodarona sera reemplazada por la dronedarona, un derivado de la primera
sin sus efectos secundarios, como el farmaco ideal para mantener el ritmo sinusal
luego de la cardioversion. ™

Como se sefald anteriormente, la fibrilacidn auricular es el resultado comun de
trastornos genéticos distintos, de alli la respuesta diferente (Darbar) de los
inhibidores de la enzima convertidora y algunos bloqueantes de angiotensina
(Ibersartan) en pacientes hipertensos con fibrilacién auricular. En unos con aumento
del eje (renina-angiotensina aldosterona), reconocibles con estudios genéticos, estos
medicamentos son eficientes, mientras que los antiarritmicos clasicamente usados
en fibrilacion auricular no lo son. Se pudiera concluir que de no existir
contraindicaciones estas drogas pueden ser de primera eleccidbn en casos de

hipertension arterial y fibrilacion auricular. ™

IV.1.6. Epidemiologia

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia sostenida mas frecuente en el hombre.
Su prevalencia es de alrededor del 0.5 por ciento segun la poblacién en estudio y
alcanza el 8 por ciento para los mayores de 80 afos. En el estudio Framingham se
sefald una prevalencia de FA del 12 por ciento en los mayores de 70 afos en
comparacién con el 5 por ciento entre los 60 y 70 afios. A cualquier edad, la
incidencia de FA es 1,5 vez mayor en el hombre que en la mujer.1 Existen factores
asociados en forma independiente con el desarrollo de esta arritmia: la edad, el sexo,
la cardiopatia isquémica, la hipertension arterial, la insuficiencia cardiaca y la
enfermedad reumatica, consumo de sustancias ilicitas, habitos tdxicos (café, alcohol

y fumar).'®
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El riesgo de desarrollar fibrilacidon auricular en el resto de la vida a partir de los 40
afnos es del 26 por ciento para los varones y del 23 por ciento para las mujeres. En
los casos en los que no se detecta ninguna cardiopatia asociada, la FA recibe el
nombre de solitaria.

Un estudio reciente realizado en Argentina mostré que la edad media de la
poblacién estudiada con fabricacidn auricular créonica fue de 71 afnos, con predominio
del sexo masculino, y las patologias prevalecientes fueron la hipertensién arterial y la
insuficiencia cardiaca. '°

La fibrilacion auricular afecta entre 1 y 2 por ciento de la poblacién, que
probablemente aumentara en los préximos 50 afos. En pacientes con evento
vascular cerebral agudo, la monitorizacién electrocardiografica sistematica puede
identificar la fibrilacidn auricular en uno de cada 20 individuos, un numero
significativamente mayor que el que se puede identificar mediante un
electrocardiograma estandar de 12 derivaciones, sin embargo, puede permanecer sin
diagnosticar durante mucho tiempo (silente) y muchos pacientes que la tienen nunca
acudiran al hospital. Por lo tanto, la prevalencia «real» de la fibrilacion auricular
probablemente esté mas cerca a 2 por ciento de la poblacién. Es un hecho que la
prevalencia aumenta con la edad: de 0.5 por ciento a los 40 a 50 afios a 5 a 15 por
ciento a los 80 afos. Los varones son afectados mas frecuentemente que las
mujeres. Ademas, el riesgo de sufrirla a los largo de la vida esta en torno a 25 por
ciento en las personas que han alcanzado los 40 afos de edad. La prevalencia e
incidencia en las poblaciones no caucasicas no estan bien estudiadas, si aumentd
bien la incidencia parece seguir una tendencia a la alza 13 por ciento en los ultimos
20 afios). 16

Cuando se valoran subgrupos especificos, la prevalencia es aun mayor,
desarrollandose en 11 a 40 por ciento de los pacientes sometidos a procedimientos
de revascularizacion coronaria y en mas de 50 por ciento de los pacientes sometidos
a sustitucion valvular, en los cuales persiste a pesar de mejorias considerable en los
métodos de proteccion miocardica, técnicas quirdrgicas y anestésicas.
Indudablemente, el antecedente de fibrilacion auricular incrementa el riesgo de

arritmias atriales posoperatorias y es mas dificil predecir éstas en aquellos sin
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antecedente; por su parte, la edad es un factor independiente asociado con fibrilacién
auricular posoperatoria. En pacientes menores de 40 aflos su presencia es tan baja
como 5 por ciento y en los mayores de 70 anos 25 por ciento puede presentarla y se
duplica el riesgo por cada década. La mayor frecuencia de esta arritmia se observa
en los primeros tres dias del posoperatorio, aunque se puede presentar en cualquier
momento de la recuperacion.’’

Por otro lado, existen causas muy poco frecuentes de fibrilacién atrial, como la
variedad familiar, que se relaciona con mutaciones genéticas en /ocus especificos y
que tiene una penetrancia autosomica dominante. Al ser muy poco frecuente, su
prevalencia e incidencia es dificil de determinar. Afecta a diversos miembros de una
misma familia, generalmente menores de 40 afios de edad. La anomalia involucra la
mutacion 10922-24, que afecta los dominios D10S569 y D10S607, la cual se
relaciona con disfuncidn de los canales de sodio, que favorece la fibrilacidn atrial.7-9
Recientemente también se han descrito mutaciones en el gen PRKAG), con pérdida
de funcién del canal de sodio SCN5A, o ganancia de funcién en el canal de potasio y

algunos locus cercanos a los genes PITX2 y ZFHX3. 7

IV.7. Diagnéstico

En el caso de fibrilacién auricular, como en todos los trastornos del ritmo cardiaco,
puede establecerse un diagndstico rapido y seguro mediante un electrocardiograma
(ECG). La sospecha de fibrilacion auricular aparece casi siempre si el pulso es
iregular. Ademas, el ECG permite registrar informacién sobre la enfermedad
subyacente bajo la fibrilacion auricular, por ejemplo, una enfermedad cardiaca
coronaria. '®

Si el ECG se realiza en reposo, la fibrilacion auricular reciente no suele
reconocerse, ya que el ritmo cardiaco se registra normalmente en un periodo
relativamente corto. Por lo tanto, para establecer el diagndstico se recomienda un
ECG a largo plazo, en el que la fibrilacion auricular puede reconocerse con facilidad.
En este tipo de electrocardiogramas se registra la memoria eléctrica portatil de la

curva de corrientes durante 24 horas. Los afectados reciben a veces un pequefio
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aparato de ECG para que su ritmo de vida normal practicamente no se vea

limitado."®

En el caso de una fibrilacidon auricular recién descubierta es importante buscar
otras enfermedades adicionales tales como hipertiroidismo. Ademas, en el
diagndstico hay que descartar enfermedades cardiacas organicas tales como la
enfermedad cardiaca coronaria, disfunciones de las valvulas coronarias,
enfermedades cardiacas inflamatorias como, por ejemplo, la miocarditis ©
cardiomiopatias. En un analisis del corazén mediante un ultrasonido como el
ecocardiograma transtoracico pueden encontrarse indicios importantes para el
diagnostico. ™°

Un examen radioldgico del corazén y los pulmones suele servir para el diagnostico
de la fibrilacion auricular. Para descartar una enfermedad coronaria se aconseja
realizar un electrocardiograma de esfuerzo. En los casos patoldgicos hay que anadir
un cateterismo cardiaco. '

Los avances en el conocimiento de la epidemiologia, la etiopatogenia, las nuevas
terapias y los resultados de los grandes ensayos clinicos han modificado
sustancialmente el conocimiento y el manejo de la fibrilacion auricular (FA), que es la
causa mas frecuente de internaciones cardioldégicas por arritmias en la practica
clinica.

Estos avances han mejorado nuestra conducta sobre el control de la frecuencia, las
diferentes formas de conversidén al ritmo sinusal y su mantenimiento, asi como las
medidas mas apropiadas para evitar los fendmenos tromboembadlicos relacionados
con la FA. La ablacién por radiofrecuencia de la FA (y la cirugia en casos especiales)
ocupan en la actualidad un lugar cada vez mas destacado.

Varios ensayos clinicos han demostrado que el control de la frecuencia,
comparado con el control del ritmo, es una alternativa adecuada en un grupo
importante de pacientes en lugar de utilizar tratamientos farmacoldgicos y no
farmacoldgicos agresivos para mantener el ritmo sinusal. 2
Desde el punto de vista farmacologico, existen nuevas drogas y nuevas

modalidades para la conversién de la FA aguda a ritmo sinusal. Para destacar, la
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amiodarona, intravenosa u oral, se ha incorporado de manera definitiva al
armamentario terapéutico para la reversion de la FA aguda o persistente con
ventajas sobre las otras drogas antiarritmicas disponibles en la actualidad, en
términos de seguridad y eficacia. Asimismo, los calcioantagonistas, los IECA y los
bloqueantes de los receptores de la angiotensina parecen contribuir a la atenuacion

de los efectos de la FA sobre la remodelacion de las auriculas.®

IV.1.8. Prondstico

La informacidén epidemioldgica mas importante es la comunicada por el estudio
Framingham, que evalué mas de 5.000 pacientes en un seguimiento de mas de 20
anos. Informacion reciente de este estudio mostré que la mayor mortalidad atribuible
a la FA fue independiente de otras variables, como la hipertensidon arterial, la
cardiopatia isquémica y la insuficiencia cardiaca y fue significativamente mayor en la
mujer que en el hombre. Una de las falencias de este estudio consistio en la falta de
datos acerca de otras variables prondsticas de importancia, como el grado de
disfuncién ventricular y los tratamientos indicados.®

La FA agrava el pronostico a través de dos mecanismos basicos, la embolia
sistémica y el desarrollo o empeoramiento de la disfuncidén ventricular. El riesgo de
accidente cerebrovascular (ACV) es 17 veces mayor en la FA con enfermedad
reumatica y 5 veces en la FA no reumatica. La proporcion de ACV asociado con FA
se incrementa del 1.5 por ciento entre los 50 y 59 anos hasta el 23.5 por ciento en
aquellos de entre 80 y 89 anos. En este ultimo grupo etario, la arritmia es un
predictor independiente para ACV ademas de la hipertensién o la insuficiencia
cardiaca.

La incidencia de la FA aumenta entre 8 y 20 veces en pacientes con insuficiencia
cardiaca, pero su valor como variable independiente de mortalidad es discutible.

En fecha reciente presentamos datos de un seguimiento a dos afnos de 752
pacientes con FA cronica en nuestro pal’s.21 La prevalencia de hipertension fue del 41
por ciento y la de diabetes, del 12 por ciento. Un 89 por ciento tenia cardiopatia de
base definida y sdélo el 50 por ciento recibid tratamiento anticoagulante. La mortalidad

total fue del 23 por ciento, tasa que resultd elevada, pero que se explica en parte por
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la edad avanzada de los pacientes y por la presencia de cardiopatia subyacente.
Cabe destacar que la mortalidad fue significativamente mayor en los pacientes no
anticoagulados (28% versus 16%) al igual que el ACV (9.5% versus 4.9%). En el
andlisis multivariado, la ausencia de anticoagulacion se vinculd en forma

independiente a estos eventos.?

IV.1.9. Mecanismos electrofisioldgicos

En la génesis de la fibrilacion auricular intervienen factores multiples de caracter
anatébmico y funcional que condicionan la aparicibn de las anormalidades
electrofisiolégicas que favorecen la instalacidn y/o la perpetuacion de la arritmia.

Diversas cardiopatias que comprometen de manera directa o indirecta al miocardio
auricular y la propia fibrilacién auricular producen anormalidades estructurales, como
fibrosis intersticial parcelar y yuxtaposicidén de fibras auriculares normales y dafiadas,
que explican la heterogeneidad de la refractariedad auricular, una de las alteraciones
electrofisioldgicas subyacentes fundamentales.

También se observa infiltracién grasa y fibrosis a nivel del nédulo sinusal, como
una reaccion a procesos inflamatorios 0 degenerativos de deteccion dificil.

La edad, por si sola, determina cambios estructurales de las fibras auriculares que
conforman el sustrato de la fibrilacion auricular.?® Aunque no se ha evaluado el papel
de la miocarditis, las anomalias histologicas compatibles con esta patologia se
hallaron en el 66 por ciento de las biopsias endomiocardicas auriculares de pacientes
con fibrilacidén auricular solitaria.

Mas aun, en estudios recientes se halld una relacién estadistica entre niveles
elevados de proteina C reactiva y fibrilacién auricular y el marcador de inflamacion
sistémica seria un nuevo predictor del riesgo de padecer la arritmia.

La hipertrofia y la dilatacion auricular pueden ser la causa o la consecuencia de la
fibrilacion  auricular  persistente. La participacibn de  anormalidades
inmunorreguladoras en pacientes predispuestos genéticamente se sugirid por el
hallazgo de niveles séricos elevados de anticuerpos antimiosina de cadena pesada

en casos de FA paroxistica sin cardiopatia estructural.®*
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Los mecanismos electrofisioldgicos basicos de la fibrilacion auricular son la
reentrada y las descargas rapidas de focos auriculares ectépic:os.24 La hipétesis de
las reentradas multiples propone que el fraccionamiento de los frentes de ondas
reentrantes genera ondas reentrantes «hijas» que se autoperpetuan. El numero de
ondas reentrantes depende de la duracién del periodo refractario, de la masa de
tejido y de la velocidad de conduccién en diferentes sectores de las auriculas. Una
masa auricular considerable puede albergar un numero mayor de ondas reentrantes
y favorecer la perpetuacion de la fibrilacion auricular.®

La existencia de una masa critica de tejido auricular parece imprescindible para
mantener la fibrilacién auricular, hecho que explica la eficacia de la cirugia del
«laberinto» y de las lesiones lineales creadas por radiofrecuencia en el miocardio
auricular.

La fibrilacién auricular «focal» obedece a la presencia de focos auriculares que
descargan impulsos a frecuencias muy rapidas y cuya irregularidad se presume que
se debe a interacciones entre los frentes de onda de frecuencia elevada producidos
por el generador primario y las propiedades variables del periodo refractario auricular
(conduccidn «fibrilatoriay). Esos focos se localizan, con frecuencia, en las venas
pulmonares superiores y el mecanismo «focal» parece operar sobre todo en la
fibrilacidn auricular paroxistica.

Un aspecto fisiopatogénico relevante es la denominada «remodelacion auriculary.
La propensidon creciente para sostener la arritmia en la medida en que ésta se
prolonga en el tiempo se relaciona con una abreviacion progresiva del potencial de
accion y de los periodos refractarios efectivos auriculares causados por las
alteraciones de las corrientes ionicas (remodelacidn eléctrica). Los periodos
prolongados de fibrilacion auricular pueden provocar alteraciones de la contractilidad
auricular, cuya normalizacion ulterior depende de la duracién de la arritmia.?®

Los pacientes con fibrilacién auricular presentan niveles elevados de cinasa
auricular relacionada con las sefales extracelulares y de enzima convertidora de la
angiotensina, con un incremento de la demanda de los receptores tipo 2 de la

angiotensina Il y una reduccién del numero de receptores tipo 1 de la angiotensina ll.
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La concentracion elevada de la enzima apoptotica caspasa 3 sugiere la participacion
de la apoptosis.?’

Otros factores que intervienen en la induccidén o el mantenimiento de la FA son las
extrasistoles auriculares y otras taquiarritmias supraventriculares que pueden
transformarse en fibrilacién auricular, la actividad del sistema nervioso autébnomo, la
isquemia, la elongacion de las fibras, la conduccion anisotropica auricular y, como ya
se menciond, los cambios estructurales causados por el envejecimiento.’®'? La
conduccion lenta esta involucrada en la dispersidén de la refractariedad auricular, en
especial en los corazones con enfermedades estructurales.

La hipervagotonia es responsable de episodios de fibrilacién auricular nocturnos o
posprandiales en individuos sin cardiopatias organicas. La hipersimpaticotonia (por
ejercicio, emociones, estrés quirdrgico o administracion de catecolaminas exdgenas)
también interviene en la génesis de la arritmia. 2%

Es sabido que los portadores del sindrome de Wolff-Parkinson-White presentan
una incidencia elevada de fibrilacién auricular, que varia segun las estadisticas entre

el 21 por ciento y el 56 por ciento.?

IV.1.10. Utilidad de la ecocardiografia.

El ecocardiograma transtoracico (ETT) esta indicado en todos los pacientes con
FA. El ecocardiograma transesofagico (ETE) se indica en un subgrupo especial de
pacientes para la pesquisa de trombos auriculares o como guia para una

cardioversion precoz.

IV.1.10.1. Evaluacion de las causas.
El ETT puede detectar las causas o los factores predisponentes de la fibrilacion

auricular.
IV.1.10.2. Evaluacion anatémica de las auriculas

1. Diametro anteroposterior de la auricula izquierda (Al) en nivel IV del modo M o en

la vista del eje largo paraesternal izquierdo en el fin de la sistole ventricular.
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2. Area de ambas auriculas en la vista apical de 4 camaras. La presencia de
aneurisma a nivel del SIA se asocia con taquiarritmias supraventriculares y con
eventos isquémicos cerebrales.

La permeabilidad del foramen oval tiene especial significacién cuando se asocia
con aneurismas del septum interauricular y otros factores predisponentes (trombosis
venosa profunda, tromboembolia pulmonar con hipertension pulmonar y sindromes
procoagulantes).

A mayor dimensién de las auriculas (en especial la Al), menor probabilidad de

mantener el ritmo sinusal.*°

IV.1.10.3. Evaluacién de la funcién sistélica auricular
Modo M 2D

1. indice de vaciamiento auricular.

2. Fraccion de acortamiento del area auricular.

3. Contribucion auricular al llenado ventricular.*°

Eco-Doppler

1. Velocidad e integral de la onda A (influida por las presiones diastélicas de los
ventriculos) de ambos flujos auriculoventriculares.

2. Evaluacion del incremento de la velocidad de la onda A en pacientes
poscardioversion como indicador de la recuperacién de la actividad mecanica
auricular y predictor independiente del mantenimiento del ritmo sinusal.

3. El Doppler tisular aporta indices de funcion de ambas auriculas y de la orejuela
de la Al %

Ecocardiograma transesofagico.

1. Deteccion de trombos y/o ecogenicidad espontanea.

2. Fracciéon de acortamiento de la orejuela de la auricula izquierda como predictor
de ecogenicidad espontanea y/o trombosis a ese nivel.

3. Velocidad de eyeccion de la orejuela de la auricula izquierda como predictor de

ecogenicidad espontanea y/o trombosis a ese nivel.*’
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IV.1.10.4. Identificacion de trombos

La FA esta presente en el 45 por ciento de los pacientes con accidentes
cerebrovasculares embalicos.

El 85 por ciento de los trombos auriculares se asientan en la Al y el 15 por ciento
enla AD.

El método de eleccidon para detectar trombos intraauriculares es el ETE con
transductor omniplanar. Su deteccidon es una contraindicacidbn de cardioversion
electiva inmediata. El ETE precardioversidn revela la presencia de trombos en la Al o
en su orejuela en el 5 a 15 por ciento de los pacientes.

El ETE permite abreviar el periodo de anticoagulacion precardioversion si se
descartan trombos, pero debe mantenerse 4 semanas después de realizada para

evitar los enventuales accidentes embdlicos poscardioversic’)n.32

IV.1.10.5. Flujo de las venas pulmonares

El analisis del flujo de las venas pulmonares por ETT o ETE es util para estimar las
presiones de llenado del ventriculo izquierdo (VI), asi como para la deteccidon precoz
de signos de estenosis de las venas pulmonares luego de la ablacién por
radiofrecuencia de los focos responsables de la FA. El seguimiento ulterior puede

hacerse mediante resonancia magnética. >

IV.1.10.6. Evaluacién de la funcién ventricular
En la disfuncidon sistdlica moderada o severa se duplica el riesgo de ACV en

relacion con pacientes con funcion normal o levemente disminuida.

IV.1.11. Prevencion primaria y secundaria de ACV en la fibrilacion auricular no
valvular (FANV)

Los estudios Atrial Fibrillation Investigators (AFI),*> SPAF** y el American College
of Chest Physicians (ACCP)'® analizaron la relacién entre factores de riesgo (FR) y

grado de riesgo de eventos embdlicos en pacientes con FANV.
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El estudio observacional Framingham Heart®® analizd prospectivamente una
cohorte de 866 participantes que habian tenido FANV de comienzo reciente.

Se desarrollaron indices de riesgo de ACV o ACV y muerte, con un seguimiento de
la poblacién a 4 afios.

Los FR de ACV fueron edad avanzada, sexo femenino, aumento de la TA sistdlica,
accidente isquémico transitorio (AIT) o ACV previo y diabetes. El Score de Riesgo de
ACV de Framingham atribuye un puntaje para predecir riesgo de ACV a los 5 afios
analizando esos factores de riesgo.

En un analisis del Registro Nacional Estadounidense® de pacientes con FANV se
comparoé la frecuencia de episodios embdlicos a o largo del tiempo de los pacientes
no anticoagulados y controlados evolutivamente, clasificados de alto riesgo (AR),
riesgo intermedio (RI) o bajo riesgo (BR) acorde con la definicion de los estudios AFI
y SPAF contra un Sfore de Riesgo denominado CHADS2, que surge de: C
[congestive heart failure (insuficiencia cardiaca)], H (HTA), A [age: (edad)], D
(diabetes), stroke (AIT-ACV).

Todos estos factores de riesgo recibieron un puntaje de 1, a excepcion de las
isquemias neurologicas que tuvieron 2 puntos; es decir que el puntaje maximo era
6. Un puntaje de 3 0 mas resultd de alto riesgo. El Score CHADS2 se relaciond muy
bien con la frecuencia de eventos por 100 pacientes/afio de los estudios AFl y SPAF
y se concluyo que los dos esquemas de calificacion de riesgo y el CHADS2 son utiles
para cuantificar el riesgo de ACV en pacientes con FA y que pueden ser de utilidad

en la seleccion de la terapéutica anticoagulante.37

IV.1.11.1. Antitrombosis en prevencién primaria
Anticoagulacion oral (ACO)

La warfarina (W) es util en prevencién primaria de tromboembolismo (TE) en
pacientes con FA. Dos metaanalisis muestran una reduccién de riesgo relativo (RRR)
del 62 por ciento (IC 95% del 48% al 72%) en comparacion con el placebo. El RIN
oscilé entre 2y 3,5.

La ACO redujo significativamente la mortalidad: RRR 26 por ciento; IC 95 por

ciento del 4 por ciento al 43 por ciento; RRA 1.6 por ciento/afo.
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Aspirina (AAS).Comparacion con warfarina (W) Un metaanalisis con AAS
comparada con placebo (n = 3.337) mostrd una reduccion en la tasa de ACV del 22%
(IC 95% del 2% al 38%). La reduccidn de riesgo absoluto (RRA) anual de ACV en
prevencion primaria fue del 1.5 por ciento (el numero de pacientes necesario a tratar
por afo para prevenir un ACV fue de 67). La reduccién de riesgo de ACV invalidante
fue del 17 por ciento (p= NS) y la de ACV no invalidante fue del 62 por ciento (p
=0,008). La aspirina no modifico la incidencia de muerte: RRR 16 por ciento, IC 95
por ciento del =5 por ciento al 32 por ciento. Otro metaanalisis (n = 2.837) confirmo
que la W en dosis ajustada redujo significativamente la incidencia de ACV total. 38

El mayor riesgo de la ACO es la hemorragia. El nivel de complicacion hemorragica
es cercano al 1.4 por ciento, pero en los pacientes octogenarios llega al 3-4 por
ciento pacientes/afio. Una publicacion de una cohorte importante de pacientes con
ACV isquémico y fibrilacion auricular mostré que cuando el RIN estaba por debajo de
2,0 el riesgo de ACV isquémico severo y la mortalidad aumentan significativamente.

El aumento del RIN se asocié con una tasa mayor de hemorragias. Estudios
recientes mostraron que la tasa de hemorragias intracerebrales por cien
personas/ano aumentd del 0.5 por ciento al 2.7 por ciento (IC 95%: 1,0-7,3) con un
RIN mayor de 3.%®

Recomendaciones

Clase I. Nivel de evidencia A

1. Dar ACO o AAS a todos los pacientes con FANV, excepto la fibrilacion auricular
solitaria, de menos de 60 anos.

2. Individualizar el antitrombdtico, acorde a los riesgos absolutos de ACV o
hemorragia y riesgo relativo y beneficio para cada paciente.

3. Usar ACO en dosis ajustadas (RIN de 2 a 3) en pacientes con alto riesgo de
ACV, salvo contraindicacion.

4. Evaluar con regularidad la necesidad de ACO.

5. La aspirina (325 mg/d) es una alternativa para pacientes con FA de bajo riesgo y

para pacientes con contraindicaciones firmes para ACO. 3
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Clase I. Nivel de evidencia B
1. Pacientes con fibrilacidn auricular con enfermedad valvular mitral o proétesis
valvular cardiaca mecanica o biologica: ACO (RIN 2 a 3).
Clase Il. Nivel de evidencia B
1. Seleccionar antitrombosis con el mismo criterio para la fibrilacién auricular

paroxistica, persistente o permanente.

Clase lla. Nivel de evidencia C
1. RIN cercano a 2 para prevencion de TE en pacientes mayores de 75 afnos, con
riesgo alto de hemorragias, sin contraindicacion clara para ACO.
2. Pacientes con aleteo auricular: tratamiento similar al de los pacientes con

fibrilacién auricular con factores de riesgo similares.®

Clase llIb. Nivel de evidencia C

1. Interrumpir la ACO una semana para cirugia o procedimientos diagndsticos con
riesgo de sangrado sin sustituir por heparina (pacientes sin proétesis valvular
cardiaca).

2. Administrar heparina no fraccionada (HNF) o heparina de bajo peso molecuar
(HBPM) en pacientes electivos de alto riesgo si hay que interrumpir la ACO, o
cuando ésta debe interrumpirse por un periodo mayor de una semana.

3. Enfermedad coronaria: ACO (RIN 2-3), del mismo modo que a los pacientes no
coronarios. Pueden adicionarse 100 mg de aspirina. El clopidogrel (75 mg/d) no
se ha evaluado suficientemente.

4. La aspirina es opcional para la prevencion primaria de ACV en menores de 60

afnos sin enfermedad cardiaca o factores de riesgo embdlicos (FA aislada).40

Clase lll. Nivel de evidencia C
1. ACO a largo plazo para prevencion de ACV o TE en pacientes con FA solitaria.
Antitrombaticos en prevencion secundaria (FANV y antecedentes de AIT o de ACV

cardioembdlico) La ACO redujo los eventos embdlicos el 68 por ciento. La RRA anual
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de ACV fue del 8.4 por ciento (NNT = 12). La RRA anual de ACV con aspirina fue del
2.5 por ciento (NNT = 40).

Estudios clinicos: el EAFT (ACO RIN 2,5-4,0 versus AAS 300 mg/d o placebo)
analizé recurrencia de eventos vasculares en pacientes con FANV y antecedentes de
isquemia cerebral (n = 1.007). Edad media: 73 afnos. Los pacientes no elegibles para
ACO recibieron aspirina (300 mg/d) o placebo.

La tasa de eventos isquémicos cuando el RIN estaba entre 2.0 y 3.9 fue del 3.5
por ciento anual.

El AAS redujo la tasa de eventos primarios en un 19 por ciento; en el grupo
placebo la reduccién fue del 15 por ciento (p = 0,12). La aspirina previene 40 ACV
isquémicos por 1.000 pacientes tratados por afno. La W redujo el riesgo de eventos
vasculares serios a la mitad en relacion con el AAS (OR 0,55; IC 95% 0,36-0,83) (50
eventos vasculares por mil pacientes tratados/afo) y el riesgo de ACV en dos tercios
(OR 0,35, IC 95% 0,22-0,59) (disminucién de 60 ACV por mil pacientes tratados).

La ACO se relacioné con mayor frecuencia de hemorragias mayores, pero la
diferencia anual absoluta fue pequefia (2.8 por ciento versus 0.9 por ciento).

Recomendaciones para la prevencidén secundaria en pacientes con FANV.#!

Clase I. Nivel de evidencia A
1. ACO (RIN 2,0-3,0).

Clase II. Nivel de evidencia B

1. Reduccién del nivel del RIN en pacientes mayores de 74 anos (entre 2,0-2,57).

IV.1.11.2. Cardioversion (CV) y fibrilacion auricular

En pacientes sometidos a CV eléctrica (CVE) que no recibieron tratamiento
anticoagulante, la incidencia de ACV fue del 6.8 por ciento versus el 1.1 por ciento en
los que lo recibieron.

Se recomienda ACO (RIN 2-3) para pacientes con FANV > 48 horas desde la
aparicion de la FA (o FANV de duracién incierta), 3 semanas pre-CV y 4 semanas
pos-CV.
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Para disminuir el tiempo de ACO puede usarse eco transesofagico (ETE) (en
ausencia de trombo se puede cardiovertir) y reducir la anticoagulacion a sélo 4
semanas pos-CV, con una incidencia menor de hemorragias. En el grupo de
pacientes con FANV < 48 horas de duracion, el beneficio de la anticoagulaciéon es
menos claro, aunque para la CV eléctrica en pacientes con inestabilidad
hemodinamica con historia previa de ACV, disfuncién severa del VI o episodios
previos de fibrilacidn auricular pareceria légica la estrategia de usar HNF o HBPM
peri-CV mas ACO oral durante sélo 4 semanas. +?

Usar igual criterio para el aleteo auricular.

El riesgo de embolias en pacientes con fibrilacién auricular paroxistica es similar al
de los pacientes con fibrilacion auricular continua, por lo que se recomienda la misma

conducta terapéutica en ambos casos.

Recomendaciones
Clase I. Nivel de evidencia B
1. ACO (RIN 2-3) tanto en CVE como farmacoldgica.
2. Para pacientes con FA > 48 horas (o desconocida): ACO 3 semanas previas y 4
semanas pos-CV RIN > 2.
3. FA crdnica con ETE previo: si no hay trombo, usar HNF IV y 4 semanas de ACO
pos-CVE.

Clase I. Nivel de evidencia C
1. Fibrilaciéon auricular con ETE con trombo: anticoagular con HNF en bolo e IV y

seguir con ACO 4 semanas antes y 4 semanas pos-CV.

Clase Il. Nivel de evidencia B
1. Anticoagular igual que a pacientes con fibrilacion auricular.
2. Cardioversion en las primeras 48 horas de FA sin control con ETE. En estos
casos, la anticoagulacion antes de la CV y después de ella es opcional, con

dependencia del riesgo.
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Clase Il. Nivel de evidencia C
1. HNF IV y 4 semanas de ACO para pacientes con antecedentes de ACV,
disfuncion severa del VI o estenosis mitral sin contraindicaciones para
anticoagulacion.
2. FA aguda con inestabilidad hemodinamica que produce angina de pecho, IAM,
shock o edema agudo de pulmén: se puede hacer CV sin ACO previa.
3. Administrar heparina IV seguida de anticoagulaciéon oral (RIN 2 a 3) por 4

semanas por lo menos.*

IV.1.11.3. Fibrilacion auricular y stroke

En los paises desarrollados, la enfermedad cerebrovascular ocupa el tercer lugar
como causa de muerte y el primero como causa de discapacidad permanente en los
adultos. Las embolias de origen cardiaco producen el 6 a 34 por ciento de los infartos
cerebrales y la FANV es su causa mas frecuente, la cual origina aproximadamente el
45 por ciento de todos los infartos cerebrales cardioembdlicos. La fibrilacidn auricular
es un factor de riesgo independiente importante de ACV que aumenta con la edad.
En pacientes con fibrilacion auricular, el riesgo de ACV es del 1.5 por ciento en
pacientes de 50 a 59 anos y asciende al 23.5 por ciento en el grupo de pacientes de
80 a 89 anos. La frecuencia de ACV isquémico en pacientes con fibrilacién auricular
incluidos en ensayos clinicos de prevencién primaria y no tratados con terapia
antitrombética promedia el 5 por ciento por afio.*®

El 75 por ciento de los ACV isquémicos asociados con fibrilacidbn auricular
probablemente se deben a embolia de origen cardiaco y el 25 por ciento restante
corresponde a otras causas.

La ACO es mas eficaz que la aspirina, la aspirina es mas segura que la ACO, la
aspirina es mas eficaz que el placebo y se desconoce la eficacia del clopidogrel, sélo
0 asociado con la aspirina, lo cual se esta evaluando en la actualidad.

La hemorragia intracraneana (HIC) es sin lugar a dudas la complicacion mas
temible de la ACO, porque a menudo es fatal o causa de discapacidad permanente.

Con niveles convencionales de anticoagulacién, en pacientes seguidos por

ataques isquémicos transitorios o infartos de miocardio, el riesgo de hemorragia
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cerebral se incrementa 8 veces (cerca del 1% anual), ademas del 2 por ciento anual
que experimenta hemorragias severas extracerebrales.

Hay evidencia de que el anciano puede tener un riesgo mayor de hemorragia
cerebral (evaluados con secuencias de ecogradiente), por la presencia de angiopatia
amiloide, y aumento de la fragilidad vascular.®® Los niveles prefijados elevados de
anticogulaciéon (RIN de 4 o mayores) incrementan el riesgo de HIC.

Asimismo, el riesgo de sangrado cerebral es mayor si hay enfermedad
cerebrovascular arterial coexistente o presencia de leucoaraiosis (desmielinizacién
periventricular) en la TC. La asociacién con hipertension arterial, el uso de multiples
drogas y la historia de tromboembolia son marcadores de riesgo de hemorragia en
pacientes bajo tratamiento con warfarina en prevencion del ACV.

El antecedente de ACV hemorragico, la presencia de crisis convulsivas, una
alteracion en la marcha, la ataxia, una secuela motora severa y en general todo
riesgo de caidas frecuentes aumentan el riesgo de complicaciones hemorragicas y
son contraindicaciones neuroldgicas aceptadas de ACO.

El candidato ideal para la anticoagulacion es hipotéticamente aquel paciente con
alto riesgo de ACV embodlico y bajo riesgo de complicaciones hemorragicas.

Pero, lamentablemente, los factores de riesgo de infarto cerebral se superponen
con los de hemorragia en muchos pacientes (edad avanzada, hipertensién arterial,

ACV previo), por lo cual la decisién de indicar ACO debe ser individualizada. *°

IV.1.12. Recomendaciones para la cardioversion farmacoldgica.

La cardioversién farmacoldégica es mas simple que la eléctrica (no requiere
anestesia), pero es menos efectiva.

El tratamiento farmacoldgico temprano para restaurar el ritmo sinusal se plantea
para los pacientes con fibrilacidon auricular de menos de 48 horas de evolucién o para
quienes, cualquiera que sea la duracién de la arritmia, reciben tratamiento ACO
crénico. Se sabe que entre el 50 por ciento y el 70 por ciento de los pacientes con
fibrilacidn auricular de reciente instalacion presentan reversion espontanea en las
primeras horas del comienzo de la arritmia. Sin embargo, ello es infrecuente en la

fibrilacion auricular con mas de 7 dias de duracion. El tratamiento farmacoldgico,
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instituido en forma precoz y en dosis adecuadas, aumenta las probabilidades de
reversion hasta un 90 por ciento.

Cuando la duracién de la fabricacidbn auricular supera las 48 horas o se
desconoce, se debe controlar la frecuencia cardiaca, si fuese necesario, € iniciar la
ACO, que se mantendra durante por lo menos tres semanas antes de intentar la
reversion farmacoldgica o eléctrica de la arritmia.

Otra opcion es efectuar un ecocardiograma transesofagico para descartar la

presencia de trombosis y luego efectuar la cardioversidn eléctrica e instituir la ACO.

IV.1.12.1. Agentes antiarritmicos con eficacia probada
Amiodarona

La amiodarona no solo puede revertir la fibrilacion auricular y prevenir sus
recidivas sino que, ademas, disminuye la respuesta ventricular.

La tasa de reversion de la fibrilacion auricular de iniciacidn reciente con
amiodarona intravenosa varia entre el 70 y el 90 por ciento y es el agente de primera
eleccion para el tratamiento de la fibrilacion auricular en los pacientes con
inestabilidad hemodinamica. La amiodarona es eficaz como coadyuvante de la
cardioversidn eléctrica, para revertir la fibrilacién auricular persistente.48 Administrada
por via oral (600 mg diarios) por 4 a 6 semanas, se logra la reversién de mas del 50
por ciento de los pacientes con fibrilacion auricular de duracidon menor o igual a un
afio.*® Ademas, podria ser el farmaco de eleccion para la fibrilacion auricular
recurrente en presencia de una cardiopatia estructural, en especial si ésta se
acomparia de deterioro de la funcién ventricular izquierda.*® Se debe considerar su
indicacion en los pacientes sin cardiopatia estructural en quienes la arritmia es

refractaria a otros farmacos.

Flecainida

Su efecto se manifiesta alrededor de 3 horas después de la administracion oral y
de 1 hora de la intravenosa.

Puede convertir la fibrilacidn auricular en aleteo auricular con conduccién

auriculoventricular 1:1, con el deterioro hemodinamico consiguiente, como puede
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ocurrir también con la propafenona. El efecto proarritmico en los pacientes con
fibrilacidn auricular tratados con flecainida guarda una relacién estrecha con la

severidad de la patologia cardiaca subyacente. *°

Propafenona

Administrada por via intravenosa u oral es altamente eficaz para revertir la
fibrilacidn auricular con menos de 48 horas de evolucidon; en cambio, la tasa de
reversion en los pacientes con fibrilacidn auricular de mas larga data es mucho
menor. En los pacientes sin cardiopatia estructural, la utilizacion de una dosis Unica
de 600 mg por via oral logra porcentajes de reversidn similares a los obtenidos con

amiodarona pero en un tiempo menor. *°

Quinidina

La tasa de reversion de la fibrilacion auricular de reciente instalacion con quinidina
varia entre el 40 y el 86 por ciento. Por lo general se usa en combinacién con la
digoxina (eventualmente con los antagonistas calcicos o los blogueantes
betaadrenérgicos) para contrarrestar su efecto vagolitico sobre el nédulo AV. En la

actualidad su uso es limitado por sus efectos adversos cardiacos y extracardiacos.

IV.1.12.2. Agentes menos eficaces
Bloqueantes betaadrenérgicos

Se han utilizado con éxito en la reversion y la prevencién de la fibrilacién auricular
post cirugia cardiaca y para el control de la frecuencia ventricular.

Los bloqueantes de los canales del calcio, verapamilo y diltiazem, tienen como
indicacion principal el control de la respuesta ventricular.

La digoxina solo es util para el control de la frecuencia en reposo o con esfuerzos
leves.

El sotalol no se utiliza para la reversidn de la fibrilacidén auricular aguda.

Recomendaciones para la cardioversion eléctrica de la fibrilacién auricular

El éxito de la CVE depende de la densidad de corriente liberada al miocardio

auricular, condicionada por el voltaje del capacitor del desfibrilador, la forma de la
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onda de choque, el tamafio y la posicion de las paletas electrodos y la impedancia
transtoracica. *°

La localizacion de las paletas-electrodos en posicion anteroposterior demostré que
es mas eficaz y requirid menos energia que la posicion anterolateral.
IV.1.12.3. Los niveles de energia requeridos para lograr la reversion.

Los desfibriladores con capacidad de liberar choques con ondas de corriente
bifasica al igual que la cardioversion eléctrica interna (entre catéteres electrodo
multipolares) mejoraron la tasa de reversion con requerimientos menores de energia

que aquellos con corriente monofasica. >’

Recomendaciones para la reversion farmacologica o eléctrica
Clase |
1. CVE inmediata en pacientes con fibrilacion auricular paroxistica y respuesta
ventricular rapida en el curso de un infarto agudo de miocardio o sintomas de
hipotensidn, angina o insuficiencia cardiaca cuando no respondan rapidamente
al tratamiento farmacoldgico o en presencia de una via accesoria.
2. Cardioversion farmacoldgica o eléctrica en pacientes con estabilidad

hemodinamica cuando los sintomas de la fibrilacién auricular no se toleran.

Clase lla

1. Cardioversidon farmacoldgica o eléctrica para acelerar la restauracién del ritmo
sinusal en pacientes con un primer episodio de fibrilacion auricular de una
duracion de menos de 48 horas.

2. CVE o farmacoldgica en pacientes con fibrilacién auricular persistente cuando
una recurrencia temprana es poco probable.

3. Nueva CVE o farmacoldgica seguida de profilaxis antiarritmica en pacientes con
recidiva de la fibrilacidn auricular, sin medicacion antiarritmica, luego de una

cardioversion inicial exitosa.
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Clase llb
1. Reversién a ritmo sinusal mediante la administracion de drogas antiarritmicas
por via oral a pacientes ambulatorios, sin cardiopatia estructural, para la
reversion de episodios de fibrilacion auricular aguda, cuando la seguridad de la
droga se hubiera probado en ese paciente en particular o la droga tuviera bajo
efecto proarritmico.
Clase Il
1. CV en pacientes que alternan ritmo sinusal con fibrilacion auricular en periodos
cortos.
2. Nueva CV en pacientes con periodos cortos de ritmo sinusal que recidiva a
fibrilacién auricular a pesar de multiples cardioversiones previas seguidas de

profilaxis antiarritmica (nivel de evidencia C).

IV.1.12.4. Control del ritmo versus control de la frecuencia

En los pacientes con fibrilacidn auricular persistente se plantean dos enfoques
terapéuticos, uno tendiente a restaurar y mantener el ritmo sinusal y el otro, a
controlar en forma adecuada la frecuencia ventricular.

Cuatro estudios compararon estas estrategias e incluyeron cerca de 5.000
pacientes. Sus conclusiones fueron que el control de la frecuencia mostré resultados
similares a los del control del ritmo.>? Una conclusién del estudio AFFIRM fue que la
anticoagulacién debe continuarse, cualquiera que sea la estrategia elegida, en el
grupo de pacientes de alto riesgo tromboembdlico. En un subestudio del AFFIRM se
comprobd que la mortalidad fue significativamente menor con amiodarona que con
las drogas de la clase | y el d-| sotalol.

El control de la frecuencia estaria reservado para aquellos pacientes en quienes,
luego de mas de un intento de reversion, resulta imposible mantener el ritmo ritmo
sinusal a largo plazo o bien cuando los efectos colaterales con las drogas
antiarritmicas obligan a discontinuar el tratamiento. Lo mismo se aplica a los

pacientes muy afiosos y asintomaticos. >
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IV.1.12.5. Mantenimiento del ritmo sinusal
Terapia farmacologica

Antes de administrar un antiarritmico se deben controlar los posibles factores
precipitantes cardiacos y extracardiacos. Para la eleccidn del antiarritmico se debe
considerar la enfermedad de base, la circunstancia de aparicién de la fibrilacidén
auricular, etc. Por ejemplo, en la fibrilacidn auricular generada por mecanismos
vagales la amiodarona es la droga de eleccidn y la flecainida o la propafenona
quedan como drogas de segundo orden. Los bloqueantes betaadrenérgicos pueden
agravar esta condicién, mientras que en los pacientes con fibrilacidn auricular
mediada por aumento del tono simpatico son la primera eleccion. Con las drogas de
clase IA, IC y lll debe monitorizarse la duracion del intervalo QT y del QRS que, salvo

para el caso de la amiodarona, no debe exceder los 520 mseg. 52

Amiodarona

Entre el 60 y el 70 por ciento de los pacientes mantienen el ritmo sinusal a largo
plazo con esta droga después de la reversion con una dosis de 200 mg/dia.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca, la amiodarona es la droga de mayor

seguridad y eficacia para mantener el ritmo sinusal.

Flecainida

Se ha sefialado su utilidad para evitar las recurrencias en dosis diarias de 200 mg,
aunque su uso esta limitado a las formas de fibrilacién auricular solitaria. No se debe
administrar en pacientes con alteracion manifiesta de la funcidén ventricular por su
efecto proarritmico e inotropico negativo y en los portadores de cardiopatia

isquémica. >3
Quinidina

Se ha sefialado su potencial proarritmico e incremento de la mortalidad bajo su

accién, en particular en los pacientes con insuficiencia cardiaca.
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Propafenona
Es menos eficaz que la amiodarona para preservar el ritmo sinusal en dosis de
450 mg/dia. Por su efecto depresor del inotropismo y proarritmico no debe emplearse

en pacientes con insuficiencia cardiaca y/o cardiopatia isquémica. 53

Sotalol

Varios estudios demostraron una reduccion importante de la recurrencia de la
fibrilaciéon auricular con el d-| sotalol: en dosis de entre 160 mg y 320 mg diarios es
una droga segura y eficaz para el mantenimiento del ritmo sinusal poscardioversion,
especialmente en pacientes con cardiopatia isquémica y/o hipertensidn arterial.

En fibrilacidn articular persistente de primera vez se puede intentar la reversion
farmacoldgica o eléctrica. Sin tratamiento farmacologico luego de la reversidn, solo
un 25 por ciento de los pacientes se encuentran en ritmo sinusal al afo. Ante una
recidiva, puede volver a intentarse la reversidn, seguida de tratamiento antiarritmico.

Frente a recidivas reiteradas es aconsejable cambiar de estrategia y controlar

farmacolégicamente la frecuencia cardiaca. 53

IV.1.12.6. Control de la frecuencia ventricular durante la fibrilacion auricular

El control de la frecuencia cardiaca en la fibrilacion articular es imperativo para
mejorar la funcidon ventricular y los sintomas y prevenir el desarrollo de una
taquicardiomiopatia.

Se consideran margenes utiles frecuencias de entre 60 y 80 latidos por minuto en

reposo y de entre 90 y 115 durante el gjercicio.

Digoxina
Es util en pacientes con disfuncidon ventricular izquierda o insuficiencia cardiaca y
en los afosos con escasa actividad fisica. Puede asociarse con los bloqueantes

betaadrenérgicos o con los antagonistas del calcio.

Blogueantes de los canales del calcio

Los mas empleados son el verapamilo y el diltiazem.
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Ejercen un efecto adecuado en el control de la frecuencia tanto en reposo como
durante el esfuerzo y son las drogas de eleccidén en los pacientes sin falla de bomba

y con enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). **

Betabloqueantes

Se utilizan en forma aislada o asociados con otras drogas.

IV.1.13. Fibrilacién auricular en el posoperatorio de cirugia cardiovascular

La fibrilacion auricular es una complicacidon frecuente en el posoperatorio de
cirugia cardiovascular y su incidencia es del 20 al 40 por ciento, segun el tipo de
cirugia considerado.

Su prevalencia supera el 90 por ciento entre las otras arritmias auriculares
(taquicardia auricular y aleteo auricular).

La edad de los pacientes ha sido el elemento predictor mas fuerte en todas las
series analizadas (3 a 4 por ciento en menores de 40 afos y 30 a 40 por ciento en
mayores de 65 anos).

La fibrilacidbn auricular se presenta dentro de los cinco a seis dias del
posoperatorio con una incidencia mayor entre el segundo y el tercer dia. El
porcentaje de reversion es de mas del 80 por ciento en el periodo intrahospitalario y
alcanza el 90 por ciento dentro de un periodo de 4 a 6 semanas.

Estas cifras corresponden a pacientes que se encuentran en ritmo sinusal en el
preoperatorio. Los enfermos con fibrilacién auricular previa y que después de la
cirugia revierten a ritmo sinusal tienen una tasa alta de recidivas.

Si bien la fibrilacion auricular es una complicacion frecuente, no se asocia con peor
evolucién o mayor mortalidad. Sélo se relaciona con mayor estadia intrahospitalaria y
con costos mas elevados de internacion. La complicacién tromboembdlica es
infrecuente.

La recidiva de la arritmia no es frecuente. Si ello ocurre, se debera evaluar si es
conveniente un nuevo intento de reversion o bien controlar la frecuencia cardiaca e

indicar la anticoagulacion oral. >*
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IV.1.14. Fibrilacidén auricular en el infarto agudo de miocardio

La frecuencia ventricular elevada y la pérdida de la sistole auricular pueden
determinar una caida acentuada del volumen minuto cardiaco con deterioro
hemodinamico e incrementar la isquemia miocardica.

Ambas situaciones obligan a la CVE inmediata. En la fibrilacién auricular bien
tolerada, la amiodarona puede reducir significativamente la respuesta ventricular con
la ventaja adicional de la reversién de la arritmia en un numero importante de los
casos. Se debe administrar un goteo IV de una dosis de 5 a 7 mg/kg de peso durante
30 a 60 minutos y se continua con 800 a 1.000 mg en las siguientes 24 horas.

Frente a una buena funcidn ventricular y en ausencia de enfermedad
broncopulmonar severa o trastornos de la conduccidon auriculoventricular, la
frecuencia cardiaca se puede controlar con agentes betabloqueantes como el
atenolol (2,5a5mgen 2 min IV y hasta 10 mg en 15 min).

También es recomendable el uso de la digoxina IV, inicialmente 0,25 mg, dosis
que debe repetirse a las 4 horas.

Aun cuando la fibrilacién auricular haya sido transitoria, se debe indicar heparina

durante la hospitalizacion. >*

IV.1.15. Fibrilacidén auricular e hipertiroidismo

La fibrilacidn auricular es una arritmia que acompafia con frecuencia al
hipertiroidismo; su incidencia oscila entre el 10 y el 25 por ciento de los pacientes. Es
mas frecuente en hombres y en menores de 75 anos.

El tratamiento debe estar dirigido en forma primordial a normalizar la funcion
tiroidea y controlar la frecuencia ventricular. Por lo general se asocia con la reversion
espontanea a ritmo sinusal; si esto no sucede, se recurre a la CVE. Otras estrategias

son innecesarias mientras persiste el estado de tirotoxicosis. 55
IV.1.16. Fibrilacién auricular en la miocardiopatia hipertrofica

Entre el 15 y el 50 por ciento de los portadores de miocardiopatia hipertréfica

(MCH) presentan taquiarritmias auriculares y/o FA paroxistica en el ECG de Holter.
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La mayoria de los episodios son asintomaticos, pero cuando son sostenidos y/o
con frecuencias ventriculares elevadas pueden causar tromboembolia sistémica o
una reduccion critica del volumen minuto cardiaco, con presincope o sincope. No
existen estudios sistematicos para el tratamiento de la FA con farmacos
antiarritmicos en la MCH, pero como la incidencia de ACV isquémicos es alta, se

justifica tratar de restaurar y mantener el RS y realizar ACO.

IV.1.17. Fibrilacidén auricular en la enfermedad pulmonar

La FA es una complicacidén frecuente en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) y aumenta el riesgo de padecerla durante las
exacerbaciones.

El tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente, el de la hipoxia y del
desequilibrio acido-base constituye la primera linea terapéutica.

La teofilina y los agonistas betaadrenérgicos son drogas que, si bien disminuyen el
broncoespasmo, pueden iniciar el episodio de FA e incrementar la respuesta
ventricular.

El control de la frecuencia ventricular se logra, por lo general, con antagonistas de
los canales del calcio y la digoxina. La terapia antiarritmica y la cardioversion
eléctrica en el intento de revertir el episodio de FA deben estar precedidas por la

compensacion respiratoria.

IV.1.18. La prevencidn mediante la estimulacién auricular permanente

La estimulacién auricular (EA) es una terapéutica alternativa en la FA e incluye: 1)
la EA convencional en forma permanente, 2) la EA multisitio, 3) la EA dinamica y 4)
la desfibrilacién auricular interna. Las tres primeras opciones se utilizan en la
prevencion de la FA mientras que la desfibrilacion auricular constituye una alternativa

terapéutica de la FA aun no bien establecida.
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La estimulacién auricular permanente (EAP)

Los datos aportados por varios estudios prospectivos (37-39) demuestran
claramente una disminucién de la incidencia de FA en pacientes con enfermedad del
nddulo sinusal (ENS) y EAP. Se ha demostrado que la modalidad de estimulacion

AAl es mejor que la estimulacién DDD en pacientes con ENS.

La estimulacion auricular multisitio

A pesar del discreto efecto favorable a favor de la resincronizacion auricular no
hay evidencias que convaliden su indicacion.

La estimulacién auricular dinamica o «antifibrilatoria» La EA dinamica incorpora en
los marcapasos convencionales algoritmos opcionales con el fin de estabilizar la
frecuencia auricular mediante la sobrestimulacidon auricular y previene de esta
manera la dispersidon de la refractariedad cuyas consecuencias arritmogénicas son

bien conocidas.

Los estudios a largo plazo todavia no permiten realizar recomendaciones.

Efectos deletéreos de la estimulacion del VD en pacientes con ICC vy fibrilacion

auricular.

Varios estudios han postulado que la resincronizacién ventricular disminuye la
remodelacion ventricular izquierda y la incidencia de FA. Dos estudios prospectivos

en curso permitiran aclarar su utilidad.
Bloqueo AV completo

En pacientes con indicacion de marcapasos por bloqueo auriculoventricular
completo, los beneficios de la estimulacidén bicameral en la prevencion de la FA aun

son controversiales.

IV.1.19. Ablacion por radiofrecuencia de la fibrilacion auricular
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La identificacién del mecanismo electrofisiolégico de la fibricacidn de origen focal
en forma predominante en las venas pulmonares (VP) y la descripcion de multiples
ondas reentrantes en su mantenimiento llevd al desarrollo de intervenciones
quirdrgicas y a la ablacion por radiofrecuencia para el tratamiento de esta arritmia.

El entusiasmo inicial con la ablacion de estos focos fue atenuado por la frecuente
recurrencia de la FA y por el riesgo de estenosis de las VP. Esta estrategia se ha
reemplazado en los ultimos afios por técnicas destinadas a aislar anatomicamente

las VP mediante la interrupcién de la conduccidn entre ellas y la auricula izquierda.

Indicaciones

Debido a que la ablacidbn de las venas pulmonares es un procedimiento
relativamente nuevo, aun no se han establecido indicaciones de clase I, Il o Il
existentes para otras arritmias por falta de estudios controlados. Una publicacion
reciente muestra la experiencia en un numero importante de pacientes con FA
sometidos al aislamiento de las VP por radiofrecuencia (n = 589) versus un grupo de
caracteristicas clinicas similares seguido con medicacién antiarritmica (n = 582). En
dicho trabajo se observd una diferencia significativa a favor del grupo con ablaciéon en
lo que respecta a sobrevida, morbilidad (insuficiencia cardiaca y eventos embdlicos
isquémicos), recurrencias de FA y calidad de vida. Un analisis de 14 estudios que
incluyd 2.352 pacientes en quienes se efectud aislamiento de las VP refiere un éxito

del 66 por ciento en un seguimiento de 13 meses. *°

Indicaciones de la ablacién por radiofrecuencia
Paciente «ideal» (equivalente a clase |)
1. Joven (menor de 50 anos).
2. Corazébn estructuralmente normal (auricula izquierda < 45 mm) (FA «solitariay).
3. FA paroxistica frecuente y/o sintomatica.
4. Recurrencias a pesar del uso de drogas antiarritmicas. Paciente «aceptable»
(equivalente a clase Il
5. Edad intermedia (55 a 75 afnos).
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Cardiopatia estructural con Al < 60 mm.

Enfermedad pulmonar asociada.

FA persistente o recurrente.

Recurrencias a pesar del uso de drogas antiarritmicos Paciente “‘no aceptable”

(equivalente a clase Ill) Ahoso (mayor de 75 afos).

10. Cardiopatia estructural severa con Al > 60 mm y/o patologia asociada severa (p.
ej., EPOC grave).

11. Fibrilacién auricular crénica de larga evolucion (> 5 afnos).

12.Presencia de trombo en la Al, a pesar de anticoagulacion apropiada. 55

IV.1.20. Tratamiento quirurgico

Hasta el presente se han desarrollado multiples procedimientos para el tratamiento
quirurgico de la fibrilacidén auricular con el propédsito de realizar una terapia curativa.

La hipétesis de reentradas multiples permitié el desarrollo de técnicas como la del
«corredory, orientadas a la recuperacién del RS. A pesar de restaurarlo inicialmente,
se observaron nuevos episodios de arritmias y/o la necesidad de colocacion de
marcapasos por disfuncién del nédulo sinusal (DNS).

Con posterioridad se desarrolld la técnica del «laberinto», que consistia en
multiples incisiones sobre ambas auriculas para interrumpir las reentradas y es la
técnica mas efectiva para prevenir la recurrencia de la arritmia y recuperar la sistole
auricular (aproximadamente en el 95% de los casos). Lo complejo de su técnica y la
necesidad de tiempos prolongados de circulacién extracorpérea han hecho que su
difusion y aplicacion sea muy limitada. >

A pesar de la baja incidencia de complicaciones mayores (accidentes
cerebrovasculares, infarto perioperatorio y aun la muerte), el tratamiento quirdrgico
de la fibrilacion auricular se reserva para los pacientes que deben ser sometidos a
otro procedimiento de cirugia cardiaca.

Otra técnica alternativa es la de Sueda, que se limita a la compartimentalizacion
de la pared posterior de la Al.

Se han desarrollado técnicas quirdrgicas menos invasivas, por diferentes tipos de
ablacién mediante el aislamiento de las venas pulmonares con crioablacién, laser o
radiofrecuencia unipolar con catéteres flexibles endocardicos y/o epicardicos.
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Con el advenimiento de la cirugia coronaria sin circulacién extracorpérea y de
catéteres epicardicos bipolares, la radiofrecuencia se puede utilizar para el
tratamiento de la fibrilacién auricular cronica asociada con la enfermedad coronaria vy,
por ultimo, también se ha sugerido el uso de microondas.

Para la prevencion de ACV se ha propuesto la reseccion u obliteracién de la
orejuela izquierda durante el tratamiento quirdrgico de los pacientes sometidos a
cirugia coronaria y/o valvular, asi como procedimiento uUnico en pacientes de alto
riesgo de ACV e imposibilidad de efectuar ACO. El procedimiento se puede efectuar
por toracoscopia o por via endovascular para la obliteracion de la orejuela. 55
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V. HIPOTESIS

La frecuencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con fibrilacidon

auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el periodo
marzo 2019-mayo 2019, es alta.
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VI. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables Definicién Indicadores Escala

Edad Tiempo transcurrido desde | Afos cumplidos | <29
el nacimiento hasta el 30-39
momento del estudio. 40-49

50-59
60-69
>70

Sexo Es el conjunto de las | Genero Masculino
peculiaridades que Femenino
caracterizan los individuos
de una especie
dividiéndolos en
masculinos y femeninos.

Ocupacion Cargo que desempena un | Cargo Ama de casa
individuo. Desempleado

Empleado/a
publico/a
Empleado/a
privado/a
Otros.

HTA Tipo de hipertension | Tipo Controlada
arterial basado en las Estadio |
manifestaciones  clinicas Estadio Il
presentadas.

Sintomas Manifestaciones  clinicas | Manifestaciones | Palpitaciones
que representan una | clinicas Sincope
enfermedad 0 anomalia. Fatiga

Disnea

Intolerancia al
esfuerzo
Mareos

Sin sintomas
Otros
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Fibrilaciéon Clasificacion de la | Clasificacién Lenta
auricular fibrilacidbn auricular segun Rapida
manifestaciones  clinicas Controlada
presentadas al ingreso del
paciente.
Antecedentes Historia de las | Enfermedades HTA
personales enfermedades que ha DM
presentado un individuo. Hipertiroidismo
Cardiopatia
isquémica
Pericarditis
Embolia
pulmonar
Cirugia cardiacas
Trastorno del
sueno
EPOC
IRA 0 IRC
Otros
Habitos toxicos | Consumo de sustancias | Sustancias Café
que pueden resultar | toxicas Cigarrillos
daninas para la salud. Alcohol
Drogas
Hookash
Ninguno
Método Conjunto de medios para | EKG Hipertonia uterina
diagndstico identificar una anomalia u | Holtel 24 hr Sangrado
enfermedad. Ecocardiograma | transvaginal
Otros Dolor abdominal
HTA
Taquicardia fetal
Hallazgos Anomalias encontradas | Si Segun
Ecocardiograma | durante el procedimiento | No expediente
diagnéstico con | Nominal

Ecocardiograma.
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VIl. DISENO METODOLOGICO.
VII.1. Tipo de estudio

Se trata de un estudio observacional, clinico, descriptivo y de recoleccion
prospectiva de la informacion, con la finalidad de determinar prevalencia de factores
de riesgo cardiovasculares en los pacientes con fibrilacion auricular que son
ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el periodo marzo 2019-mayo
2019
VI1.2. Area de estudio

Se realizara un estudio en el Hospital Salvador Bienvenido Gautier el cual esta

ubicado en el ensanche la Fe, en calle Alexander Fleming, esquina Pepillo Salcedo,
Santo Domingo, Distrito Nacional.

VI1.3. Poblacion
Estara conformada por todos los pacientes ingresados en el Hospital Salvador B.
Gautier, en el periodo Marzo 2019-mayo 2019.

VIl.4. Disefio muestral.

Estara conformada por todos los pacientes con fibrilacion auricular y factores de
riesgo cardiovasculares ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, en el periodo
Marzo 2019-mayo 2019.

VII.5. Criterios.

VI1.5.1. De inclusion
- Pacientes con factores de riesgo cardiovasculares.
- Pacientes con fibrilacién auricular.
- Pacientes ingresados dentro del periodo de estudio.

VI1.5.2. De exclusién
- Pacientes que no presenten factores de riesgo cardiovasculares.
- Pacientes que no presenten fibrilacion auricular.
- Pacientes ingresados fuera del periodo de estudio.
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VII.6. Técnica y procedimientos.

Se utilizara un formulario en donde se registrara la informacion obtenida
clasificandola, por medio de seleccion de cotejo, estas seran tabuladas y mediante la
correlacion o cruce de la informacidon recolectada atendiendo a los objetivos ya
descritos.

La fuente primaria para la recoleccion de la informacién de los datos que
utilizaremos como piedra angular en nuestro estudio seran los expedientes de los
usuarios ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, a los cuales se les llenara un

formulario expreso para tales fines con preguntas abiertas y de opcidén multiple.

VII.7. Tabulacién

Los datos recolectados mediante el formulario elaborado para la investigacion,
luego de ser analizados y comparados, seran sometidos a pruebas de significancia
estadisticas y expresados, para una mejor comprension, por medio de tablas y de

graficos.

VII.8. Analisis

Para el andlisis estadistico de los resultados de estos datos recolectados mediante
un formulario elaborado expreso para la investigacion, se utilizo el programa
Microsoft Word y Excel y se utilizaran estadisticas descriptivas para obtener

frecuencias y porcentajes.
VII1.9. Aspectos éticos y bioéticos.

La informaciéon a manejar sera estrictamente confidencial, asi como los nombres

de los pacientes involucrados en el estudio.
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VIII. RESULTADOS.
1. Cuadro 1 Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes

con fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier,
durante el periodo marzo 2019-mayo 2019.

Prevalencia Frecuencia %
Si 35 0.3
No 12,836 99.7
Total 12,871 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

Del total de 12,871 vistos en emergencias, 35 pacientes presentaron fibrilacion
auricular con una prevalencia de 0.3 por ciento.

1. Grafico 1. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes
con fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier,
durante el periodo marzo 2019-mayo 2019.

Prevalencia
0,3%
m Si
= No
99,7%

Fuente: cuadro 1
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Cuadro 2. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun edad

Edad (afios) Frecuencia
<60 3
60-70 4
71-80 12
>81 16
Total 35

Fuente: Archivo del Hospital Central de las fuerzas Armadas

%
8.6
11.4
34.3
45.7
100.0

El 45.7 por ciento de los pacientes eran mayores o igual a 81 afios, el 34.3 por
ciento de 71-80 afios, el 11.4 por ciento 61-70 afios, el 8.6 por ciento menor de 60

anos.

Grafico 2. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun edad

50,0%
45,0%
40,0%
35,0%
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Fuente: cuadro 2

m <60

®61-70
71-80

m>81

49



Cuadro 3. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun sexo

Sexo Frecuencia %
Masculino 17 48.5
Femenino 18 51.5
Total 35 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

El 51.5 de los pacientes eran de sexo femenino y el 48.5 por ciento de sexo
masculino.

Grafico 3. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun sexo

Sexo

m Masculino

® Femenino

Fuente: cuadro 3
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Cuadro 4. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun peso

Peso (libras)

< 100

100 - 119

120 - 139

140 - 159

160 - 179

> 180

No sefialaron peso
Total

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

w
(&

Frecuencia

2

D OU1T o) NO W

%

5.7

8.6
171
20.0
17.1
14.3
17.1

100.0

El 20.0 por ciento de los pacientes tenian de 140-159 libras, el 17.1 por ciento
de 120-139 y 160-179 libras, el 14.3 por ciento mas o igual a 180 libras, el 8.6 por
ciento de 100-119 libras, el 5.7 por ciento menos de 100 libras y un 17.1 por ciento

no sefalaron peso.

Gréfico 4. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun peso
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Fuente: cuadro 4
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Cuadro 5. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun tension arterial sistolica.

Tension arterial sistélica (mmHg) Frecuencia %
< 120 11 31.4
120-130 8 22.8
131-140 8 22.8
141-150 2 5.7
151-160 4 114
> 161 2 5.7
Total 35 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

El 31.4 por ciento de los pacientes tenian menos de 120 mmHg en la tension
arterial sistolica, el 22.8 por ciento de 120-130 y 131-140 mmHg, el 11.4 por ciento
de 151-160 mmHg y el 5.7 por ciento de 141-150 y mas o igual a 161 mmHg.

Grafico 5. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun tensién arterial sistolica.

35,0%
30,0% " < 120
25,0% = 120-130
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Tension arterial sistdlica (mmHg)

Fuente: cuadro 5
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Cuadro 6. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun tension arterial diastolica.

Tension arterial diastélica (mmHg) Frecuencia %
<70 11 31.4
71-80 9 25.7
81-90 10 28.6
> 91 5 14.3
Total 35 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

El 31.4 por ciento de los pacientes menor o igual a 70 mmHg de tension
arterial diastolica, el 28.6 por ciento de 81-90 mmHg, el 25.7 por ciento de 71-80
mmHg y el 14.3 por ciento méas o igual a 91 mmHg.

Grafico 6. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacién auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun tension arterial diastdlica.
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Tension arterial diastédlica (mmHg)

Fuente: cuadro 6
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Cuadro 7. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun ocupacion.

Ocupacién Frecuencia %
Ama de casa 17 48.7
Desempleado 13 37.1
Otro 5 14.2
Total 35 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier

El 48.7 por ciento de los pacientes eran ama de casa, el 37.1 por ciento estaban
desempleados y el 14.2 por ciento tenian otras ocupaciones.

Grafico 7. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segln ocupacion.
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Fuente: cuadro 7
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Cuadro 8. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun HTA.

HTA Frecuencia %
Controlada 22 62.9
Estadio 1 7 20
Estadio 2 6 17.1
Total 35 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

El 62.9 por ciento de los pacientes tenian el HTA controlada, el 20 por ciento en
estadio 1 y el 17.1 por ciento estadio 2.

Grafico 8. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun HTA.
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Cuadro 9. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun sintomas.

Sintomas Frecuencia
Palpitaciones 3
Disnea 14
Intolerancia al dolor 1
Mareo 6
Sin sintoma 2
Otros 23

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

%
8.6
40.0
2.9
17.1
5.7
65.7

El 65.7 por ciento de los pacientes presentaron otros sintomas, el 40 por ciento
presento disnea, el 17.1 mareos, el 8.6 por ciento palpitaciones, el 5.7 por ciento no

presento sintomas, el 2.9 por ciento intolerancia al dolor.

Grafico 9. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun sintomas.
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Cuadro 10. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun fibrilacién auricular de ingreso.

Fibrilacion auricular de ingreso Frecuencia %
Rapida 16 45.7
Controlada 19 54.3
Total 35 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

El 54.3 por ciento de los pacientes presentaron fibrilacion auricular de ingreso
controlada y el 45.7 por ciento rapida.

Gréfico 10. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con

fibrilacién auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun fibrilacién auricular de ingreso.
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Cuadro 11. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun antecedentes personales.

Antecedentes personales Frecuencia %
HTA 35 100.0
DM 10 28.6
Hipertiroidismo 1 2.8
Cardiopatia isquémica 15 42.9
Cirugia cardiacas | 2.8
Trastorno del suefio 2 5.7
EPOC | 2.8
IRA 0 IRC 2 5.7
Otros 19 54.3

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

El 100.0 por ciento de los pacientes tenian antecedentes personales de HTA, el
54.3 por ciento tenian otros antecedentes, 42.9 por ciento presentaron cardiopatia

isquémica, 28.6 por ciento DM, el 5.7 por ciento trastorno del suefio e IRA o IRC, el
2.8 por ciento hipertiroidismo, cirugia cardiaca, y EPOC.

Cuadro 11. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun antecedentes personales.

Antecedentes personales

100,0%
90,0% mHTA
80,0% = DM
70,0% Hipertiroidismo
60.0% m Cardiopatia isquémica
50.0% m Cirugia cardiacas
40.0% Trastorno del suefio
,JU70
EPOC
30,0%
IRA o IRC
20,0%
10.0% Otros
,JU70

0,0%

Fuente: cuadro 11
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Cuadro 12. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun habitos toxicos.

Habitos toxicos Frecuencia %
Café 32 91.4
Cigarrillos 17 48.6
Cigarro 3 8.6
Alcohol 13 37.1
Ninguno 1 2.8

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

El 91.4 por ciento de los pacientes habitos toxicos de café, 48.6 por ciento
cigarrillos, el 37.1 por ciento alcohol, el 8.6 por ciento cigarro, el 2.8 por ciento no

tenia ningln habito toxico.

Grafico 12. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun hébitos toxicos.
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Cuadro 13. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun método diagnostico.

Método diagnostico Frecuencia %
EKG 35 100.0
Ecocardiograma 3 8.6

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

El 100.0 por ciento de los pacientes usaron como método diagnostico el EKG, y el
8.6 el ecocardiograma.

Grafico 13. . Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el

periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun método diagnostico.

Metodo Diagnostico

8,6%

m EKG

m Ecocardiograma

Fuente: cuadro 13
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Cuadro 14. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun si se realizo Ecocardiograma hallazgos
encontrados.

Si  se realizo Ecocardiograma hallazgos Frecuencia %
encontrados

Pendiente 21 60.0
Disfuncion sistolica severa de VI 3 8.6
Dilatacion ligera de Al 6 17.1
HAP 5 14.3
Hipertrofia del septum 2 5.7
Funcion sistolica del VI conservada 11 314
Esclerosis valvular aortica y mitral 8 22.8
Insuficiencia transcupidea, aortica y mitral 15 42.8
Hipertrofia concéntrica de VI 4 114
Estenosis aortica 2 5.7

Fuente: Archivo del Hospital Salvador B. Gautier.

El 42.8 por ciento de los pacientes se le encontro insuficiencia transcupidea, aortica
y mitral, el 22.8 por ciento esclerosis valvular aortica y mitral, el 17.1 por ciento

dilatacion ligera de Al, el 14.3 por ciento HAP, el 11.4 por ciento hipertrofia
conceéntrica de VI, el 8.6 por ciento disfuncidn sistolica severa de VI, el 31.4 por
ciento funcién sistélica del VI conservada, el 5.7 por ciento hipertrofia del septum y
estenosis aortica 'y el 60.0 por ciento estaba pendiente al diagnéstico.

Grafico 14. Prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares en los pacientes con
fibrilacion auricular que son ingresados en el Hospital Salvador B. Gautier, durante el
periodo marzo 2019-mayo 2019. Segun si se realizo Ecocardiograma hallazgos
encontrados.

Hallazgos ecocardiograficos

m Pendiente

70,0% = Disfuncién sistdlica severa
de VI

60,0% Dilatacion ligera de Al

50’0% = HAP

40,0% m Hipertrofia del septum
Funcion sistolica del VI

30,0% conservada .
Esclerosis valvular aortica y

20,0% mitral = .
Insuficiencia transcupidea,
aortica y mitral

10,0% Hipertr(%‘ia concéntrica de VI

0,0% Estenosis aortica

Fuente: cuadro 14

61



IX. DISCUSION.

Una vez obtenidos los resultados, procedemos a realizar las comparaciones de
estudios de factores de riesgo cardiacos en pacientes con fibrilacion auricular.

Del total de 12,871 vistos en emergencias, 35 pacientes presentaron fibrilacion
auricular con una prevalencia de 0.3 por ciento; en un estudio realizado por Raunilda
Suarez, et al., realizaron un estudio en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido Gautier,
Republica Dominicana, en el afo 2011, sobre la frecuencia de fibrilacion auricular se
observo un 12.0 por ciento; en otro estudio realizado por Sergio Luis Montes de
Oca, et al, en el Hospital Clinico Quirdrgico Dr. Ledn Cuervo Rubio, Cuba, en el afo
2013, durante el periodo analizado ingresaron con el diagndstico de fibrilacion
auricular 49 pacientes de un total de 535 ingresos, para una prevalencia del 9,1 %.

El 45.7 por ciento de los pacientes eran mayores o iguales a 81 anos; en un
estudio realizado por Raunilda Suarez, et al., en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido
Gautier, Republica Dominicana, en el afio 2011, el rango de edad mas frecuente fue
mas de 75 afos en un 29.0 por ciento; en otro estudio realizado por Gengly Aguilar
Linares, et al, en el Hospital Clinicoquirdrgico Hermanos Ameijeiras, Cuba, en el afio
2015, los pacientes presentaron rangos de mas o igual a 75 afios con un 61.8 por
ciento, presentandose mas dicha patologia en pacientes adultos mayores.

El 51.5 de los pacientes eran de sexo femenino; en un estudio realizado por
Acevedo Pablo César, et al,, en el Hospital Geriatrico «Juana F. Cabral», Argentina,
en el ano 2008, |la prevalencia de fibrilacidon auricular en este estudio fue del 57.0 por
ciento en mujeres; en otro estudio realizado por Sergio Luis Montes de Oca, et al, en
el Hospital Clinico Quirurgico Dr. Ledn Cuervo Rubio, Cuba, en el afio 2013, fue mas
frecuente en mujeres con un 63.3 por ciento, observando que las mujeres se
convierten en un factor de riesgo importante para la fibrilacion auricular.

El 100 por ciento de los pacientes tenian antecedentes personales de HTA; en un
estudio realizado por Raunilda Suarez, et al., en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido
Gautier, Republica Dominicana, en el afio 2011, entre los antecedentes personales el
93.0 por ciento presentaron hipertensidn arterial; en otro estudio realizado por Gengly
Aguilar Linares, et al, en el Hospital Clinicoquirurgico Hermanos Ameijeiras, Cuba, en
el ano 2015, también presentaron hipertensién arterial con un 71.9 por ciento, la
hipertension arterial es uno de los factores de riesgo principales para cualquier
enfermedad cardiaca.

El 91.4 por ciento de los pacientes habitos toxicos de café, 48.6 por ciento
cigarrillos, el 37.1 por ciento alcohol; en un estudio realizado por Raunilda Suarez, et
al., en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido Gautier, Republica Dominicana, en el afo
2011, el alcohol predomino mas con un 49.0 por ciento.

El 100 por ciento de los pacientes usaron como método diagnostico el EKG; en un
estudio realizado por Raunilda Suarez, et al., en el Hospital Dr. Salvador Bienvenido
Gautier, Republica Dominicana, en el afio 2011, los métodos diagndsticos mas
utilizados fueron la historia clinica y el electrocardiograma en todos los pacientes y la
tomografia axial computarizada en un 90.0 por ciento.
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X. CONCLUSIONES.

Analizados y discutidos los resultados se ha llegado a las siguientes conclusiones:

1.

o > 0D

7.
8.
9.

Del total de 12,871 vistos en emergencias, 35 pacientes presentaron fibrilacion
auricular con una prevalencia de 0.3 por ciento.

El 45.7 por ciento de los pacientes eran mayores o iguales a 81 afos.

El 51.5 de los pacientes eran de sexo femenino.

El 20.0 por ciento de los pacientes tenian de 140-159 libras.

El 31.4 por ciento de los pacientes tenian menos de 120 mmHg en la tensién
arterial sistélica.

El 31.4 por ciento de los pacientes menor o igual a 70 mmHg de tension
arterial diastdlica.

El 48.7 por ciento de los pacientes eran ama de casa.

El 62.9 por ciento de los pacientes tenian el HTA controlada.

El 40.0 por ciento de los pacientes presento disnea.

10.El 54.3 por ciento de los pacientes presentaron fibrilacion auricular de ingreso

controlada.

11.EI 100 por ciento de los pacientes tenian antecedentes personales de HTA.

12.El 91.4 por ciento de los pacientes habitos toxicos de café.

13.El 100 por ciento de los pacientes usaron como método diagnostico el EKG.

14.El 42.8 por ciento de los pacientes se le encontré insuficiencia transcupidea,

aortica y mitral.
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Xl. RECOMENDACIONES.

Luego de haber discutido, analizado y concluido los resultados procedemos a
recomendar:

1.

Difundir los resultados obtenidos en relacidén al perfil clinico epidemiologico y

manejo de la Fibrilacion Auricular en el servicio de emergencia del Hospital.

Desarrollar una investigacion prospectiva mas amplia, aplicando un

instrumento donde se consigne mas variables.

Desarrollar una investigacion, que pueda relacionar los resultados obtenidos
en los demas hospitales de nuestro medio. Es decir, propugnar por la

realizacion de un estudio multicéntrico.

Continuar con estudios mas amplios, multicéntricos, para conocer el
comportamiento epidemioldgico de esta patologia en nuestro pais, y de esa
manera implementar estrategias para disminuir los riesgos y complicaciones

de este cuadro.
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IX. ANEXOS
IX.1. Cronograma
Variables
Seleccion del tema
Busqueda de informacién bibliogréafica
Solicitud aprobacién de tema
Entrenamiento para la puesta en practica del estudio

Llenado de los formularios
Tabulacion de los datos

Redaccioén del informe
Presentacion al jurado evaluador

Entrega final a la Universidad

Tiempo: 2019

2016

Febrero-Marzo
Febrero-Marzo
Febrero-Marzo
Marzo-Mayo

Marzo-Mayo
Abril- Mayo
Mayo

Junio

Julio
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IX.2. Instrumento de recoleccion de la informacion
PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULARES EN LOS
PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR QUE SON INGRESADOS EN EL
HOSPITAL SALAVADOR B.GAUTIER, MARZO 2019 - MAYO 2019.

Formulario. No. Fecha:

1. Edaa: anos.

2. Sexo:F_ M__

3. Peso: Ib: kg talla: IMC: TA:

4. Ocupacién: Ama de casa.____ Desempleado.___ Empleado/a publico/a:____
Empleado/a privado/a.___ Otro:

5  HTA:Normal:_ Elevada._  Estadiol:_ Estadioll.__

6. Sintomas: palpitaciones: Sincope:._______ Fatiga: Disnea:
Intolerancia al esfuerzo.__  Mareos: Sin  Sintomas:

Otros:

7. Fibrilacion auricular de ingreso:. Lenta: Rapida:
Controlada:

8. Antecedentes personales: HTA: DM: Hipertiroidismo:__
Cardiopatia Isquémica.____ Pericarditis: Embolia pulmonar:
Cirugia Cardiacas.______ Trastorno del suefo: EPOC:

IRA o IRC: Otro.___

9. Habitos Toxicos: Café.___ Cigarrillos: Alcohol:___ Drogas:____
Hookah: Ninguno._

10.Método Diagnostico: EKG___ Holtel 24hr Ecocardiograma
Otro

11.Si se realizd Ecocardiograma Hallazgos encontrados:
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https://www.google.com.do/search?espv=2&biw=1366&bih=667&q=fumar+hookah&spell=1&sa=X&ved=0CBgQvwUoAGoVChMIobvMnbLbyAIVBdkeCh1KSQgc

12.IX. 3. Costos y recursos

1. Humanos o investigador

Un sustentante

Dos asesores (metodoldgico y clinico)

Archivistas y digitadores

Estadiografo

2. Equipos y materiales

Papel bond 20 (8 1/2 x 11)

Papel blanco en hilo

Lapices

Borras

Boligrafos

Sacapuntas

Computador Hardware:

Pentium (R) Dual-Core CPU T4200 @

2.00 GHZ 2.00 GHz; 4,00 GB (RAM);

250 GB H.D.; TSST corp. CDDVDW TS-
L633A ATA

Impresora: HP DeskJet D1400 series

Software:

Microsoft Windows XP 2007
Microsoft Office 2007

MSN internet service

Nero 8.0

Presentacion:

Digital data proyector
Cartuchos HP 27 Ay 28A
Calculadora

3. Informacién

Adquisicion de libros
Revistas

Otros documentos

4. Econdbmicos:
Papeleria(copias )
Encuadernacién
Alimentacion

Transporte

Imprevistos (10,0%)

Total

Los costos econdmicos fueron asumidos por la sustentante.

Cantidad
2 resmas
2 resmas
2 lapiz

1 unidad
2 docena
1 unidad

2 unidades
2 unidades

500 copias
8 informes

Precio
180.00
480.00

15.00
20.00
125.00
30.00

1800,00
150,00

5.00
600.00

Total
360.00
960.00

30.00
20.00
250.00
30.00

3,600.00
300.00

2,500.00
4,800.00
5,200.00
5,000.00
3,500,00

RD$ 26,550.00
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XIl.6.4. Evaluacion.

SUSTENTANTE

Dr. Carlos Manuel Fernandez Paulino.

ASESORES:

Dra. Dulce Garcia. Dra. Claridania Rodriguez Berroa.

JURADOS:

AUTORIDADES:

Dra. Dulce Garcia. Dr. Fulgencio Severino.
Coordinadora De Residencia. Jefe del Departamento De cardiologia.

Dr. John Gonzalez Feliz.
Jefe de Ensefanza e Investigacion Cientifica.

Dr. William Duke
Decano Facultad Ciencias De la Salud
UNPHU

Fecha de presentacién:
Calificacion:
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