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RESUMEN

Introduccion: La fibrilacion auricular es una taquiarritmia supraventricular, de gran
impacto a nivel mundial, que se basa en la activacion eléctrica descoordinada de la
auricula resultando en una contraccion ineficiente, asociada con diversas afecciones, las
cuales pueden conllevar a falla de diversos 6rganos. Objetivo: Determinar la prevalencia
de accidente cerebrovascular en pacientes con fibrilacidon auricular u otros factores en el
Hospital General Liborio Panchana Sotomayor durante el periodo 2018 — 2021.
Materiales y métodos: Se realizd un estudio descriptivo longitudinal de caracter
retrospectivo, realizado en el Hospital General Liborio Panchana Sotomayor en pacientes
gue ingresaron por el area de emergencia de dicho hospital con accidente
cerebrovascular. Resultados: De una muestra compuesta por 63 pacientes, se realiza
el analisis de distribucion de los casos acuerdo a la edad de los pacientes, observandose
una media de 64 afios, con una desviacion estandar de 14 afos. Del total de casos que
formaron parte de la muestra, el 63,5% eran pacientes de sexo masculino y el 36,5%
restante correspondian a pacientes de sexo femenino. Conclusién: Los individuos
diagnosticados con fibrilacién auricular tienen un riesgo muy elevado de desarrollar ACV,
y alrededor del 25% al 30% de todos los ictus son resultado de embolia secundaria a la
FA. La embolia cardiogénica se reconoce como el principal mecanismo fisiopatolégico

del ictus en pacientes con FA.

Palabras claves: Fibrilacibn auricular; Accidente cerebrovascular; Trombo;

Comorbilidades, Factores de riesgo; Adultos.



ABSTRACT

Introduction: Atrial fibrillation is a supraventricular tachyarrhythmia with great impact
worldwide, which is based on uncoordinated electrical activation of the atrium resulting in
inefficient contraction, associated with various conditions, which can lead to failure of
various organs. Objective: To determine the prevalence of stroke in patients with atrial
fibrillation or other factors at the Liborio Panchana Sotomayor General Hospital during
the 2018 — 2021 period. Materials and Methods: A retrospective longitudinal descriptive
study was carried out at the Liborio Panchana Sotomayor General Hospital in patients
admitted through the emergency area of said hospital with cerebrovascular accident.
Results: From a sample composed of 63 patients, the analysis of the distribution of cases
according to the age of the patients is carried out, observing a mean of 64 years, with a
standard deviation of 14 years. Of the total cases that were part of the sample, 63.5%
were male patients and the remaining 36.5% were female patients. Conclusion:
Individuals diagnosed with atrial fibrillation are at very high risk of developing stroke, and
about 25% to 30% of all strokes are the result of embolism secondary to AF. Cardiogenic
embolism is recognized as the main pathophysiological mechanism of stroke in patients

with AF.

Key words: Atrial fibrillation; cerebrovascular accident; Thrombus; Comorbidities; Risk

factors; Adults.



INTRODUCCION

Al hablar de la fibrilacion auricular (FA) nos referimos a la arritmia cardiaca mas comun
en todo el mundo, con un riesgo estimado de 1 cada 3 individuos de origen europeo (1).
En la actualidad afecta a 30 millones de personas, un nimero que esta proyectado a
duplicarse en las proximas dos décadas (2). La prevalencia de FA se duplica cada 10
afios en concordancia al aumento de la edad, alcanzando casi el 9% entre los 80 y los
89 afos (3), debido a la pérdida gradual del tono muscular auricular, cambios en los
vasos sanguineos y comorbilidades. Tiene mayor incidencia en los hombres que en las
mujeres (1,6/1) (4), aunque la incidencia real puede ser mayor en ambos sexos, ya que

muchas personas permanecen sin diagnosticar (5).

La fibrilacion ocurre cuando numerosos focos de automatismo ectopico se disparan
rapidamente, lo que hace que el corazén lata a ritmo erratico. El término “fibrilar” significa
contraerse rapido e irregularmente. Debido a la fibrilacién en las auriculas, la sangre no
es bombeada completamente hacia los ventriculos. Mientras que las despolarizaciones
de focos cerca del nédulo AV conducen impulsos que generan un ritmo ventricular
irregular (6). Como se ilustra en la figura 1, las auriculas y los ventriculos se contraen

rapidamente e independientemente unos de otros.
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Figura 1. Ritmo sinusal normal comparado con fibrilacion auricular.

A. En el ritmo sinusal normal, el nédulo sinusal inicia el impulso eléctrico que provoca
que el resto de la auricula se contraiga en coordinacion. La onda P en el
electrocardiograma corresponde a cada contraccion auricular. Luego, la sefial
eléctrica se dirige a los ventriculos, lo que permite a la sangre ser bombeada al
cuerpo.

B. En la fibrilacién auricular, las sefiales erraticas de multiples focos hacen que las
sefales eléctricas de las auriculas sean rapidas e irregulares. No hay onda P en
el electrocardiograma. Sin una sefial consistente que los guie, los ventriculos

también se contraen rapida e irregularmente.

A pesar de la mayor incidencia de la enfermedad en los hombres, el riesgo de por vida
de FA en las mujeres es similar al de los hombres debido al aumento de la esperanza de
vida femenina (23.4% mujeres vs 25.8% hombres en el Framingham Heart Study a los

60 afios y 22.2% mujeres vs 23.8% hombres en el estudio Rotterdam a los 55 afos) (7).



Se ha demostrado que la distribucion de los factores de riesgo varia segun el sexo: las
mujeres tienden a presentar a una edad mas avanzada diabetes mellitus comorbida,
hipertension y enfermedad valvular cardiaca, mientras que los hombres tienden a
presentar enfermedad coronaria comorbida. Se ha informado que las mujeres con FA
tienen peor calidad de vida, una mayor duracién de los sintomas y sintomas atipicos que
no informan los hombres. Las variaciones en la presentacion clinica pueden explicarse

por las diferencias eléctricas y estructurales cardiacas basales (6).

Por otro lado, los pacientes con FA son aproximadamente 5 veces mas propensos a
sufrir accidente cerebrovascular (ACV) que una poblacion de la misma edad con ritmo
cardiaco normal (8). Ademas, el riesgo de ACV conferido por la presencia de FA varia
con la edad, representando el 1% anual en personas menores de 65 afios y de hasta 8%

anual en personas mayores de 65 afios con factores de riesgo adicionales (9).

La embolia cerebral es la etiologia mas comuin de ACV isquémico. En la mayoria de
casos, el material embdlico consiste en un fragmento que se ha desprendido de un
trombo dentro del corazén o independientemente de la superficie endocéardica de una
camara o valvula cardiaca. Posteriormente puede afectar cualquier region del encéfalo,

en especial la division superior de la arteria cerebral media (9).

Se han desarrollado multiples sistemas de puntuacion para cuantificar la probabilidad
futura de ACV por FA y sin enfermedad valvular, entre los que se pueden destacar

CHA2DS2-VASc, ABC-STROKE, GARFIELD, ATRIA, entre otros (1). La puntuacion
4



resultante de estos sistemas nos ayuda a tomar decisiones con respecto a los pacientes
que requieren la administracion de Warfarina o anticoagulacion similar o aquellos que

tienen un riesgo tan bajo de ACV que el uso de los anticoagulantes no se justifica (10).

Este trabajo de titulacion explicara la etiologia, fisiopatologia, tratamiento y prondsticos
comunes. Adicionalmente permitira evaluar la relacion entre las puntuaciones de los
sistemas para cuantificar la probabilidad futura de ACV en pacientes con FA en el
Hospital General Liborio Panchana Sotomayor de Santa Elena, aspecto que se considera
primordial, para identificar quienes son mas susceptibles a desarrollar esta patologia en
base a sus comorbilidades o factores de riesgo y tomar decisiones terapéuticas

orientadas a reducir la ocurrencia de accidentes cerebrovasculares.



Objetivos

Objetivo general

e Determinar la prevalencia de accidente cerebrovascular en pacientes con
fibrilacion auricular u otros factores en el Hospital General Liborio Panchana

Sotomayor durante el periodo 2018 — 2021.

Objetivos especificos

1. Determinar la incidencia de accidente cerebrovascular en pacientes con fibrilacion
auricular en comparacién a pacientes sin fibrilacion auricular.

2. ldentificar la frecuencia de accidente cerebrovascular de etiologia cardioembdlica
de acuerdo a variables de persona y condiciones clinicas preexistentes en los
pacientes.

3. Determinar los factores de riesgo cardiovasculares mas comunes en los pacientes

con fibrilacién auricular que desarrollaron accidente cerebrovascular.



CAPITULO |
1.1 MARCO TEORICO

1.1 Fibrilaciéon auricular
1.1. Definicion.

Segun Braunwald (2016), la FA es una taquiarritmia supraventricular, caracterizada por
la activacion auricular desorganizada, rapida e irregular, que provoca una contraccion
auricular ineficiente y en ciertas ocasiones ausente (8) (11); causada por la ectopia
auricular, mecanismo de reentrada y cambios estructurales (12), dando lugar a diferentes

signos, sintomas y/o complicaciones agudas (8).

Esta irregularidad del ritmo puede variar conforme pasan los dias, dependiendo de la
fisiopatologia que expligue su condicion (1). Generando un cambio importante en el
paciente por su morbilidad y mortalidad, requiere un manejo especializado por un largo

periodo de tiempo, representando un elevado costo al sistema de salud y la poblacién.

1.2. Epidemiologia.

La FA es una epidemia mundial, considerada la arritmia mas comun tratada en la practica
clinica y aproximadamente 33% de las hospitalizaciones relacionadas a las arritmias son
por FA (8). En la actualidad afecta a mas de 30 millones de personas en el mundo, y solo
en Estados Unidos se encuentran aproximadamente 6 millones de casos, un nimero que

esta proyectado a duplicarse en las préximas 2 décadas (2).

Respecto a las causas especificas de mortalidad en pacientes con FA, el analisis RE-LY

(13) reveld que la muerte subita cardiaca (MSC) fue la principal causa de muerte (22.3%)
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seguida de insuficiencia cardiaca progresiva (15.1%), mientras que los eventos
relacionados con ictus y hemorragia representaron una minoria de la mortalidad total
(9.8%) en la poblacion anticoagulada. Del mismo modo, la MSC fue la causa mas comudn

de muerte en el estudio ROCKET af (13).

En relacion con el sindrome coronario agudo la incidencia de FA varia del 10% al 21% y
aumenta con la edad y gravedad del infarto de miocardio (IM). De igual manera las tasas
de ACV son mas altas en pacientes con IM y FA que en aquellos sin FA. Por lo tanto, la
FA se considera un predictor independiente de mal prondstico a largo plazo en pacientes

con sindrome coronario agudo (1).

En el contexto de ACV, estos pacientes se enfrentan a un riesgo muy elevado (3 - 5
veces) de desarrollar ACV, y alrededor del 25% al 30% de todos los ictus son resultado
de embolia secundaria a la FA. La embolia cardiogénica se reconoce como el principal
mecanismo fisiopatolégico del ictus en pacientes con FA. Sin embargo, los ACV
isquémicos en pacientes con FA podrian precipitarse por mecanismos alternativos,

especialmente en pacientes con factores de riesgo valvular adicionales (14).

1.3. Clasificacion.

Segun la Sociedad Europea de Cardiologia, la FA se clasifica de acuerdo a su

presentacion, duracion y resolucién espontanea de los episodios:


https://www.ahajournals.org/doi/epub/10.1161/CIR.0000000000000665

1.4.

Primer episodio: FA no diagnosticada antes, independientemente de la duracion,
presencia y gravedad de sintomas relacionados (1).

Paroxistica: Es aquella que revierte espontaneamente o con intervencion en los
primeros 7 dias (1)(15). Generalmente involucra sitios ectopicos cerca de las
venas pulmonares y la auricular izquierda (6). Alrededor del 5% de los pacientes
con FA paroxistica progresan a formas persistentes cada afio.

Persistente: Ocurre durante mas de 1 semana, incluso los episodios que se
terminan por cardioversién farmacoldgica o eléctrica después de 1 semana 0 mas
(11). Alrededor del 5% a 40% de los pacientes con FA persistente desarrollan FA
permanente en un periodo tiempo menor de 1 afio.

Persistente de larga duracién: Continda por mas de 1 afo tras la adopcién de
estrategias para el control del ritmo cardiaco (1).

Permanente: Es cuando el médico y paciente no realizaran mas intentos para
restaurar / mantener el ritmo sinusal (1). Los sitios ectépicos se han extendido por

toda la auricula (6).

Otras definiciones.

FA Clinica: Puede ser sintomatica o asintomatica registrada por
electrocardiograma (ECG). El registro minimo requerido para su diagndstico es
mayor de 30 segundos o trazado completo del electrocardiograma de 12
derivaciones (1).

FA Subclinica: Se refiere a individuos sin sintomas atribuibles a FA, cuya FA

clinica no se ha detectado previamente (es decir, no hay trazado de ECG) (1).
9



1.5. Etiologiay factores de riesgo.

Hasta el momento, se desconoce la causa base, pero su desarrollo es multifactorial, es
decir, en parte por la predisposicion de genes como el factor de comorbilidades (8). En
cuanto a los factores de riesgo para el desarrollo de FA podemos encontrar modificables
y no modificables. Dentro de los modificables encontramos aquellas patologias que
causan disfuncion endotelial, dilatacion auricular e inflamacion. Adicionalmente en este
grupo encontramos la estimulacion vagal y adrenérgica y la polucion de aire. Por otra
parte, los no modificables representan la edad avanzada, sexo masculino, etnia y

antecedentes familiares (1).

En lo que respecta a los factores de riesgo para FA segun el Framingham Heart Study,
se incluyen el aumento de la edad, indice de masa corporal, la diabetes mellitus, la
hipertension arterial, la insuficiencia cardiaca congestiva, el infarto de miocardio (IM) y
tabaquismo. Los efectos combinados de estos factores podrian explicar el 44% de la FA

en hombres y el 58% en mujeres (16).

Cuando hablamos de la edad nos estamos refiriendo al principal factor de riesgo de FA,
debido a la pérdida gradual del tono muscular auricular. En los ancianos, las causas y
los factores de riesgo de la FA son la suma de los efectos de las comorbilidades
asociadas y los cambios de las condiciones biolégicas y fisiologicas relacionados con la

edad.

10



Se considerada a la obesidad un estado proinflamatorio productor de leptina y resistina
(hormonas secretadas por el tejido adiposo) junto a la disminucién de adiponectina, que
es un factor protector (17), aumenta la cantidad de lipidos dentro de los miocitos
produciendo una conduccion lenta o anisotropica. Mientras que la fibrosis auricular es
causada por adipocinas secretadas por la grasa epicardica y la secrecion local de

factores proinflamatorios (IL-6, IL-8 y TNF-a) (8).

Por otro lado, tenemos a la diabetes mellitus tipo Il que en combinacién con la FA tienen
un riesgo de 79% de tromboembolismo, en particular de ACV. En el Framingham Heart
Study se demostré que la frecuencia de FA aumentaba tanto en hombres como en
mujeres diabéticas. Por otra parte, en un metaanalisis de estudios de cohortes y de casos
y controles mostr6 que en presencia de diabetes habia un 40% mayor riesgo de

desarrollar FA (18).

Mientras que la hipertension arterial, considerada la enfermedad cardiovascular mas
prevalente, es un factor de riesgo modificable importante. La hipertension mal controlada

tiene mayor riesgo de inducir FA y empeora la tasa de ictus dos o tres veces mas (19).

La insuficiencia cardiaca cronica es una enfermedad cardiovascular compleja de
incidencia creciente. La fibrilacion auricular y la insuficiencia cardiaca han sido
reconocidas como las dos epidemias de la medicina cardiovascular moderna. Ambas

condiciones coexisten con frecuencia porque la insuficiencia cardiaca es un fuerte factor

11



de riesgo para la FA. La prevalencia de FA aumenta a medida que empeora la gravedad
de la insuficiencia cardiaca. Se ha estimado que la FA ocurre en el 5% al 10% de los
pacientes con insuficiencia cardiaca leve, en el 10% al 26% de aquellos con insuficiencia
cardiaca moderada y hasta en el 50% con insuficiencia cardiaca avanzada. Aumenta la
presion auricular, lo que conduce gradualmente a la dilatacién y fibrosis auricular y
precipita los cambios eléctricos y estructurales que proporcionan la base para el

desarrollo de FA (20).

La cardiopatia isquémica y la insuficiencia renal son causas subyacentes comunes de
muerte entre los pacientes con FA. En pacientes con FA, se ha demostrado que la
presencia de arteriopatia coronaria esta relacionada con episodios recurrentes de FA,
con la presencia de sintomas (que incluyen arritmia, insuficiencia cardiaca y sintomas de
angina) y con un mayor riesgo de muerte. Por lo tanto, la enfermedad arterial coronaria
juega un papel importante en la mortalidad y la calidad de vida de los pacientes con FA

(20).

La apnea obstructiva del suefio (AOS) aumenta de forma independiente el riesgo de FA.
Aun no se sabe el mecanismo exacto por el cual puede producir FA, aunque en la
actualidad se manejan tres hipétesis, las mismas que son: hipoxia, aumento repentino

del tono autonomico e hipertension (8).

En el Framingham Heart Study, el tabaquismo confirid6 un 40% mas de probabilidad de

desarrollar FA entre las mujeres, pero no hubo asociacion entre los hombres. En

12



comparacién con los que nunca habian fumado, el estudio Rotterdam informé un
aumento del 51% y del 49% en el riesgo de incidencia de FA entre los fumadores actuales
y exfumadores, respectivamente, que no difirid por el género. Mientras que en los
estudios Danish Diet, Cancer, Healt Study y/o Multifactor Primary Prevention Study no
encontraron ninguna asociacion entre el tabaquismo y la FA. Aunque el tabaco aumenta
el estrés oxidativo, la inflamacion y la fibrosis auricular, se sugiere una mayor

investigacion de la asociacion entre fumar y la FA.

Un estudio prospectivo de cohorte publicado por el colegio americano de cardiologia
sobre los umbrales de riesgo para el consumo de alcohol y FA, concluyeron que, en la
poblacion blanca, con bajos niveles de consumo de alcohol (< 7 bebidas estandar o 56
g de alcohol/semana) se asociaron a menor riesgo de FA. Mientras que el bajo consumo
de vino tinto, vino blanco y consumo de licores pueden no estar asociado con un mayor
riesgo de FA con valores de menores de 10.8 gramos y bebidas/semana, pero con

respecto al consumo de cerveza/sidra puede estar asociados con dafios (21).

Por ultimo, pero no menos importante, tenemos a otro factor de riesgo de importancia
gue es la genética, especialmente involucrada en la FA de aparicién temprana. Se han
identificado varios loci que contribuyen a la fisiopatologia de esta enfermedad, como son
SCN5A, SCN10A, rAF1 en el cromosoma 5p13 (13). Asi mismo, estan afectados otros
genes que se relacionan con las corrientes de potasio y sodio como la sarcolipina,
conexina-40 e interleucina-10. Las anomalias cardiacas hereditarias, como los
sindromes de QT largo y corto y el sindrome de Brugada, pueden provocar arritmias,

incluida la FA.
13



1.6. Fisiopatologia de la fibrilacién auricular.

La FA se desencadena por un traspaso anormal de calcio (Ca) y potasio (K), que afecta
el potencial de membrana en reposo y los periodos refractarios. Los focos ectopicos,
ubicados en el tejido miocardico en una o mas venas pulmonares, comienzan a estimular
anormalmente el tejido auricular. Esta activacion rapida propaga ondas de reentrada que,
en las auriculas vulnerables, mantienen la arritmia. La fuga de Ca hacia el exterior dentro
de las venas pulmonares activa una corriente de sodio (Na) hacia el interior, lo que

produce una despolarizacion puntual de los miocitos.

Se ha demostrado que las propiedades eléctricas y estructurales Unicas de las venas
pulmonares promueven la actividad ectopica que inicia la FA y las ondas de reentrada
gue sustenta la arritmia (22). Las ondas reentrantes parecen requerir solo la recuperacion

de una regiéon muy pequefa de la vena despolarizada para persistir.

El remodelado auricular, incluye la fibrosis tisular, asociandose con trastornos de la
conduccion generando un sustrato para el mantenimiento de la FA. La fibrosis auricular
es muy comun en pacientes con FA y su extension es un predictor de recurrencia de FA

después de la ablacién con catéter (23).

La FA es un taquiarritmia complicada que no se puede describir por un solo mecanismo

fisiopatoldgico, si no por diversos mecanismos como (13):
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Factores iniciadores.

o Corriente de Na+ persistente/tardia.

o Posdespolarizaciones tempranas.

o Canal receptor de rianodina tipo 2 (RyR2).

o Eventos espontédneos de liberacién de Ca2+.
o Posdespolarizaciones tardias.

o Intercambiador Na/Ca2+ tipo-1.

Factores de reentrada.

o Disfuncion de canales iénicos.
o Disfuncion contractil.

o Inflamacion.

o Hipertrofia.

o Apoptosis.

o Fibrosis.

1.6.1. Determinantes moleculares de la ectopia auricular.

Los eventos espontaneos de liberacion de Ca2+ (ScaE) son promovidas por la disfuncion
del canal receptor de rianodina tipo 2 (RyR2) y la sobrecarga de Ca2 +. Mientras que la
disfuncion de RyR2 se debe a una interaccion deficiente entre las subunidades
reguladoras estabilizadoras y la subunidad alfa que forma los poros, llevando a un

aumento en la probabilidad de apertura.
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Ademas de SCaE, las ondas de Ca2+ desencadenadas por los canales de Ca2+ de tipo
L podrian activar los sitios sobrecargados de Ca+2 en el cardiomiocito, lo que conlleva a
ondas de Ca2+ activadas. Estas ondas de Ca2+ activadas pueden causar inestabilidad

de Ca2+ lo que aumenta la dispersion de la refractariedad.

1.6.2. Determinantes del remodelado auricular.

Después del inicio de la arritmia, las auriculas cambian sus propiedades
electrofisiolégicas, funciobn mecénica y estructura fisica. Estos cambios se denominan
colectivamente “remodelacion auricular”. Histologicamente, la remodelacion auricular
incluye hipertrofia de miocitos, proliferacion de fibroblastos y alteracion de la matriz

extracelular (6).

Los fibroblastos proliferan y se diferencian en miofibroblastos secretores de colageno
profibréticos. Los sistemas de receptores estan acoplados a sistemas de segundo
mensajero, que dan activacion de factores de transcripcion, modificando la transcripcién
de ARNm de proteinas como procolageno, fibronectina, metaloproteinasas de matriz e
inhibidores tisulares de metaloproteinasas de matriz que gobiernan la remodelacion de

la matriz extracelular y conducen a la fibrosis (23).

Estos cambios fisicos provocan la pérdida de la contractilidad auricular, el acortamiento

del periodo refractario auricular y la interrupcion de la conectividad eléctrica entre los

16



haces musculares. En estas condiciones, se mantienen la actividad ectépica y la

taquicardia auricular, y se desestabiliza la funcion cardiaca normal.

1.6.3. Disfuncion ventricular izquierda.

La taquicardia prolongada da como resultado cambios celulares que contribuyen a la
disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo. Estos cambios incluyen deterioro de funcion
contractil del miocardio, regulacion positiva del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(RAAS), que conduce a una respuesta proinflamatoria, acumulacion de liquido e

hipertrofia disfuncional de los miocitos ventriculares (24).

Ademas, los cambios hemodinamicos significativos contribuyen aiin mas a la disfuncion
de VI, esta taquicardia provoca un aumento de la tension de la pared del VI, presiones
de llenado del VI elevadas y un aumento de la poscarga debido al aumento de la

resistencia vascular sistémica (24).

El ritmo irregular también deteriora la funcion del VI, independientemente de la
taquicardia. A nivel celular, los estudios en animales han demostrado que la duracién
irregular del ciclo da como resultado un manejo anormal del calcio, por lo tanto, una
funcidén alterada de los miocitos. La pérdida de la sistole auricular resulta en deterioro de
la funcién sistélica debido a la reduccién del volumen sistélico, esto se explica por el

mecanismo de Frank/Starling (24).
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1.7. Fisiopatologia de la formacion de trombos.

La interrupcion de los mecanismos hemostaticos normales puede conducir a la formacién
de trombos patolégicos (25). El mecanismo por el que esto ocurre en la FA es complejo
y multifactorial. Se describen tres factores principales involucrados en la formaciéon de
trombos dentro del apéndice auricular de la siguiente manera: (1) constituyentes
anormales de la sangre, es decir, hipercoagulabilidad; (2) anomalias en la pared de los
vasos, es decir, dafio endotelial y cambios estructurales; (3) flujo sanguineo anormal, se
refiere a la estasis sanguinea. Estos tres factores en conjunto conforman la conocida de
triada Virchow (26), que conlleva, a un mayor riesgo de accidentes cerebrovasculares

cardiovasculares. Como se ilustra en la figura 2.

Las frecuencias auriculares rapidas y la FA dan como resultado un aumento de la
activacion plaquetaria y la generacion de trombina, y la activacién protrombdética se
produce en mayor medida en la auricula izquierda. La FA induce ademas disfuncion e
inflamacion endotelial. Por lo tanto, aunque las frecuencias auriculares rapidas aumentan

el riesgo trombogénico, la FA puede potenciar alin mas este riesgo (27).

Desde el punto de vista anatdmico, hay que tomar en consideracion las estructuras
huecas llamadas apéndice que se encuentran en cada auricula. El apéndice auricular
izquierda (LAA) se considera el principal sitio para la formacion de trombos
intraauriculares en pacientes con FA porque tiene una entrada estrecha y es profunda,

lo que proporciona condiciones ideales para la estasis sanguinea (12).
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Figura 2. Los efectos de la fibrilacion auricular en los distintos elementos de la triada de

Virchow (Hipercoagulabilidad, cambios estructurales y estasis sanguinea).

1.7.1. Hipercoagulabilidad

Relacionada principalmente con la activacion de la cascada de coagulacion, aumento de
la reactividad plaquetaria o deterioro de la fibrinolisis. La causa mas significativa de un
estado protrombético se asocia con la activacion de la cascada de la coagulacion para
la cual la trombina es un componente necesario. Por lo tanto, la tasa de generacion de
trombina puede reflejar el nivel de trombogenicidad, y esto puede derivarse de los niveles

de complejo trombina-antitrombina (TAT) y fragmento de protrombinas F1+2 (26).
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Entre otros marcadores de hipercoagulabilidad podemos encontrar el factor de von
Willebrand (VWF) y el fibrinégeno, directamente involucrados en la generaciéon de
coagulos. Mientras que los niveles elevados del activador del plasmindgeno tisular (tPA)
suelen ser resultado de una fibrinolisis secundaria que se produce debido a una

incremento en la formacién de coagulos (26).

El factor VWF es una gran glicoproteina plasméatica multimérica sintetizada en las células
endoteliales que media la adhesion y agregacion plaquetaria y acompafia al factor VIII
como respuesta al dafio o disfuncién endotelial (28). Reconocido como marcador de
disfuncion endotelial, y su incremento se correlaciona de forma independiente con la
incidencia de trombos en la LAA en FA (12). Un metaanalisis resumié la evidencia con
respecto a la asociacién de niveles elevados de VWF circulante con resultados clinico
adversos en pacientes con FA. Los principales hallazgos del estudio indicaron que los
pacientes con FA con niveles elevados de VWF tenian un riesgo significativamente mayor

de mortalidad por todas las causas (29).

El dimero D es producto de la degradacion de fibrina reticulada por el sistema fibrinolitico
endogeno, presente en el sistema circulatorio. Se ha demostrado que el Dimero D por si
solo puede predecir la aparicion de trombos LAA. Varios estudios han investigado la
asociacion entre el trombo endocardico y el nivel de dimero D en plasma. Yasaka et al.
(30) informd un nivel de dimero D en plasma significativamente mas alto en 18 de 63

pacientes con estenosis mitral con un trombo auricular visualizado en ecocardiografia
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transtoracica en comparacion con pacientes sin trombo auricular. Asi mismo, se encontré
un nivel méas alto de dimero D en 19 de 109 pacientes con FA que se sometieron a
ecocardiografia transesofagica sistematico antes de la cardioversion eléctrica, un nivel
de dimero D plasmatico < 600 mg/ml tuvo un valor predictivo negativo del 98% para
descartar la presencia de trombo. Por ende, un valor bajo de dimero D en plasma se
asocia con la ausencia de trombo, sin embargo, no es posible determinar un valor de

cohorte exacto, pero un valor < 410 ng/ml se podria considerar prudente (25).

1.7.2 Anormalidades de la pared del vaso

Los cambios estructurales en las auriculas predisponen al desarrollo de la FA que
posteriormente promueve mas remodelacion. Estas anomalias contribuyen a las
tendencias protrombdéticas observadas en la FA. A la histologia de la LAA se encontr6
gue la FA se asocio con un incremento en el volumen de la LAA y el area de superficie
luminal; disminucién en el volumen y marcado engrosamiento endocéardico con tejido

fibroso y elastico. Estas anormalidades pueden promover la estasis sanguinea anormal.

En la fibrosis atrial existe un depdsito excesivo de matriz extracelular (MEC), aunque su
relacion esta bien establecida con la FA, los mecanismos subyacentes son poco
conocidos. Ademés, no estd claro si la fibrosis auricular es una causa 0 una
consecuencia de la FA. Sin embargo, es probable que el proceso por el cual se produce
la fibrosis involucre metaloproteinasa (MMP) y al inhibidor tisular de la metaloproteinasa

de matriz (TIMP).
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Las MMP estan relacionadas con la descomposicién de la MEC, mientras que TIMP
inhibe las acciones de la MEC. Por lo tanto, cualquier cambio resultante en estas
proteinas puede tener impacto negativo en la degradacién de la MEC y promover la

fibrosis.

1.7.3 Estasis sanguinea.

Ocurre como resultado directo de la FA y contribuye a la generacion de trombos. La
reduccion del flujo sanguineo dentro de las auriculas aumenta significativamente en
presencia de FA, lo que provoca que se produzca una lentitud del flujo como
consecuencia de la dilatacion auricular, aumento de la fibrosis y funcion sistolica auricular

ineficiente (27)(26).

La funcién sistdlica auricular ineficiente, es mas evidente en los adultos mayores, en que
la sistole auricular representa un tercio del volumen sistélico. Mientras que la dilataciéon
de la Al es un factor independiente de ACV, y aumenta aun mas en presencia de

estenosis mitral, lo que conlleva a una mayor estasis y riesgo de trombosis(12).

1.8 Cuadro clinico

Los pacientes con FA pueden presentar palpitaciones, fatiga, disnea, intolerancia al
esfuerzo, aturdimiento y poliuria. Muchos casos pueden ser asintomaticos o presentar

sintomas intermitentes, haciendo dificil la evaluacion de la frecuencia y duracion de la
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FA. Mientras mas enfermedades concomitantes o comorbilidades que tengan los

pacientes la evolucion sera mas severa con la aparicién de complicaciones agudas.

La escala de la asociacién europea del ritmo cardiaco (EHRA por sus siglas en ingles)
en el 2020, ha propuesto caracterizar el estado sintomético, y esclarecer la relacion de
los sintomas con la FA, ya que la sintomatologia puede generarse por factores de riesgo
cardiovascular no diagnosticados o tratados de manera inadecuada o por otras

patologias (1). Esta escala se muestra en la tabla 1 (1).

Tabla 1. Escala EHRA

Escala Sintomas Descripcion
1 Ninguno La FA no genera sintomas
2a Leves La actividad cotidiana no se afecta por los sintomas de FA

La actividad cotidiana no se afecta pero los sintomas conjeturan un problema

2b Moderado o

para el individuo
3 Grave La actividad cotidiana esta afectada por los sintomas de la FA
4 Discapacitantes Interrupciedn de la actividad cotidiana

Fuente: Sociedad Europea de Cardiologia

Los resultados clinicos de la FA incluyen muerte, accidente cerebrovascular,
hospitalizacion, reduccion de la calidad de vida, disminucion de la capacidad de ejercicio
y funcion ventricular izquierda (31). En todos los dominios, los pacientes con FA
informaron puntajes bajos en cuestionarios de calidad de vida; en comparacién con los

individuos sanos (1).
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La FA aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular tromboembdlico y accidente
isquémico transitorio (32). Causa aproximadamente una quinta parte de todos los
accidentes cerebrovasculares. Los accidentes cerebrovasculares en pacientes con FA
tienden a ser mas graves, ocurren con mas frecuencia en la corteza cerebral y tienen
resultados mas negativos, en comparacion con los accidentes cerebrovasculares en
pacientes sin FA. En el Copenhagen Stroke Study, los pacientes con FA que sufrieron
un accidente cerebrovascular tuvieron una mayor tasa de muerte hospitalaria y estancias
hospitalarias mas prolongadas. Un afio después del accidente cerebrovascular inicial,
los pacientes con FA tenian tasas de supervivencia mas bajas y un mayor riesgo de

recurrencia del accidente cerebrovascular (33).

La FA incrementa significativamente el riesgo de deterioro cognitivo y demencia, en
pacientes con o sin antecedentes de accidente cerebrovascular (34). La disminucion
contractil auricular y reduccion del gasto cardiaco aumenta la probabilidad de
acumulacién y coagulacion de la sangre, y el flujo sanguineo cerebral bajo puede afectar

la eliminacion de un coagulo una vez que alcanza el cerebro.

1.9 Diagndstico

Segun la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC por sus siglas en espafiol) en el 2020,

la enfermedad se puede diagnosticar a través de 4 parametros (1):

1. Historia clinica médica:

a. Relacione los sintomas con los de FA.
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b. Patrén de la FA.
c. Enfermedades concomitantes.
d. Puntuacion CHA2DA2-VASCc.
2. Electrocardiograma de 12 derivaciones.
a. Evaluar la frecuencia ventricular.
b. Comprobar la presencia de alteraciones de la conduccion.
c. Verificar isquemia o signos de cardiopatia estructural.
3. Funcién renal y tiroidea, electrolitos y recuento sanguineo completo.
4. Ecocardiografia transtorécica:
a. Valorar la funcién y dimensiones del VI, dimensiones de la Al, valvulopatia,

funciones del corazén derecho y funcion sistolica.

1.10 Tratamiento.

Es fundamental en el tratamiento de la FA la estratificacion del riesgo de
tromboembolismo (8), por medio de sistemas de cuantificacion (como CHA2DS2-VASc o
GARFIELD-AF) (35) (1). Se deben controlar las enfermedades concomitantes, los
factores de riesgo cardiometabdlicos y los factores de riesgo de un estilo de vida no
saludable son parte complementaria del tratamiento para la prevencién de accidentes

cerebrovasculares y disminuir la intensidad de la sintomatologia (1).

En la actualidad se recomienda el uso de antiarritmicos como terapia inicial para el
mantenimiento del ritmo sinusal en individuos sintomaticos. Sin embargo, estos farmacos

tienen una eficacia limitada (36)(37) y efectos adversos considerables (38). Por otra
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parte, la ablacion con catéter es superior a los antiarritmicos para mantener el ritmo
sinusal y mejorar la calidad de vida individuos en los que los farmacos ya han fracasado
(39) (40) pudiendo considerarse su utilizacion como tratamiento de primera linea para

prevenir su recurrencia.

1.10.1 Evaluacion del riesgo de tromboembolismo.

La evaluacion del riesgo de accidente cerebrovascular y tromboembolismo forma parte
de la evaluacién basal de los individuos con FA (41). Actualmente, la mayoria de las
guias mas recientes recomiendan el uso de la puntuacion CHA2DS2-VASc como
puntuacion estandar para la evaluacién del riesgo de tromboembolismo (42)(1)(25). Sin
embargo, la puntuacion CHA2DS2-VASc, como el resto de puntuaciones clinicas, tiene
solo un valor predictivo modesto para la tromboembolia (43). Adicionalmente, se sabe
gue la enfermedad arterial y el sexo femenino son factores de riesgo moderado para

eventos tromboembdlicos (25).

El rendimiento de la escala CHA2DS2-VASc es discreto al momento de reconocer a los
individuos con alto riesgo de sufrir complicaciones tromboembdlicas (35), pero los
pacientes identificados como bajo riego - CHA2DS2-VASc de 0 puntos (en varones) o 1
punto (en mujeres), se relacionan con tasas bajas de accidente cerebrovascular
isquémico o mortalidad (<1%/afio) y no necesitan de tratamiento para la prevencion del
accidente cerebrovascular (1). Por este motivo, es una guia para la decision inicial sobre
la anticoagulacion oral para individuos con FA (8). Las variables utilizadas en la escala

de puntuaciéon CHA2DS2-VASc (1). Esta escala se muestra en la tabla 2.
26



Tabla 2. Escala CHA2DS,-VASc

Escala CHA2DS2-VASc Puntos
Factores de riesgo y definiciones
C Insuficiencia cardiaca congestiva IC clinica o evidencia objetiva de 1
disfuncion del VI moderada - grave
H Hipertension o tratamiento antihipertensivo 1
A Edad > 75 afios 2
D Diabetes mellitus 1
Tratamiento con hipoglucemiante oral o insulina o glucosa en
ayuna > 125 mg/dL
S Ictus 2
Antecedente de ictus, AIT o tromboembolia
Y, Enfermedad vascular 1
EC angiograficamente significativa, IM previo, EAP o placa adrtica
A Edad 65 — 74 afios 1
Sc Sexo (mujer) 1
Puntuacion 9
maxima

Fuente: Sociedad Europea de Cardiologia

Puwanant et al. (44) y Scherr et al. (45) comunicaron un incremento de la incidencia de
trombos intraauriculares a medida que incrementaba la puntuacién de CHADS:2. Sin
embargo, entre estos 2 estudios, solo Scherr et al. (45) encontraron que un puntaje
CHADS: > 2 puntos era un factor independiente asociado con la presencia de trombo.
En ambos estudios, la incidencia de trombos fue baja cuando la puntuacién CHADS: fue

igual a cero (0% a 1%). En base a este resultado, algunos autores sugirieron que la
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ecocardiografia transesofagica podria omitirse en pacientes sin factores de riesgo clinico

de tromboembolismo (25).

En un estudio realizado por el Colegio Americano de Cardiologia (ACC por sus siglas en
inglés) en un estudio que incluyo 1.282 pacientes, encontré que 5 pacientes con una
puntuaciéon CHADS: de cero. Los niveles de dimero D en plasma de estos 5 pacientes
estaban todos por encima del valor de corte de 270 ng/ml. La puntuacién de exclusion
de trombo auricular (ATE por sus siglas en inglés), que combin6 elementos clinicos y
valores de dimero D en plasma, proporcioné un valor predictivo negativo del 100%. El
rendimiento diagnéstico de esta puntuacion fue significativamente mejor que la
puntuaciéon CHADS:z. Entre los individuos con una puntuacion CHADS: de cero, 422
tenian una puntuacion ATE de 1. Por otra parte, 51 pacientes con una puntuacion
CHADS:2 de 1 se consideraron sin riesgo de trombo segun una ATE de cero (25). Como
se demuestra en la figura las variables utilizadas en la escala ATE (25). Esta puntuacion

se muestra en la tabla 3.

Tabla 3. Puntuacion de exclusién de trombo auricular

Puntuacion de exclusion de trombo auricular (ATE) Puntos
Antecedente de accidente cerebrovascular 1
Insuficiencia cardiaca congestiva 1
Hipertension 1
Niveles de Dimero — D > 270 ng/mL 1
Puntuacion maxima 4 puntos

Fuente: Colegio Americano de Cardiologia.

28



1.10.2 Evaluacion del riesgo de sangrado

Los individuos con FA comunmente reciben anticoagulacion a largo plazo para prevenir
los eventos cerebrovasculares. Mas recientemente, se han desarrollado puntuaciones
de riesgo de sangrado para ir junto con puntajes de riesgo de accidente cerebrovascular
para determinar el beneficio clinico de la anticoagulacion y seguimiento a lo largo plazo
de la terapia (46). Se han utilizado multiples sistemas de puntuacion para la evaluacion
del riesgo de sangrado, incluidos HAS-BLED, HEMORR2HAGES, ORBIT-AF,

GARFIELD-AF, entre otros(47).

La escala de HAS-BLED segun la Sociedad Europea de Cardiologia (1) es la mejor para
evaluar el riesgo de sangrado con el uso de anticoagulacion. Se ha demostrado que tiene
una fuerte validez predictiva para la complicaciones hemorragicas mayores (48). Como
tales, las puntuaciones de riesgo de hemorragia sirven para permitir que los médicos
justifiquen la exclusion de un paciente de alto riesgo de un tratamiento potencialmente

mortal. Esta escala se muestra en la tabla 4.

Tabla 4. Factores clinicos de riesgo en la escala HAS-BLED (evaluaciéon de riesgo de

sangrado por uso de anticoagulacion)

Factores de riesgo y definiciones Puntos

H Hipertension no controlada 1

PAS > 160 mmHg

A Funcion renal o hepatica anormal 1 punto
cada

Dialisis, trasplante, creatinina sérica > 200 mmol/L, cirrosis, uno

bilirrubina > 2 veces el LSN, AST/ALT/ALP > 3 veces el LSN

S Ictus isquémico o hemorragico previo 1
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B Antecedente o predisposicion al sangrado 1

Hemorragia mayor previa o anemia o trombocitopenia grave

L INR l&bil 1

TRT < 60% en pacientes que toman AVK

E Pacientes mayores 1

Edad > 65 afios o fragilidad extrema

D Consumo de drogas o ingesta excesiva de alcohol 1 punto
cada

Uso concomitante de antiagregantes plaquetarios y AINE; uno

consumo semanal de alcohol excesivo (> 14 unidades semanal)

Puntuacién maxima 9

AINE: Antiinflamatorios no esteroideos; ALP: Fosfatasa alcalina; ALT: Alanina aminotransferasa; AST: Aspartato
aminotransferasa; AVK: Antagonistas de la vitamina K; INR: Razo6n internacional normalizada; LSN: Limite superior de

la normalidad; PAS: Presion arterial sistdlica; TRT: Tiempo en rango terapéutico.

Fuente: Sociedad Europea de Cardiologia

Anticoagulantes orales

Para iniciar la anticoagulacién oral se debe tener en cuenta las contraindicaciones
absolutas (como hemorragia activa, trombocitopenia < 50,000 plaquetas/ul, anemia
grave en estudio o hemorragia intracraneal) (1). En estos casos se deben tomar en
consideracion otras opciones de tratamiento no farmacoldgico. De no haber
contraindicaciones se puede dar inicio a la anticoagulacion con anticoagulantes orales
no dependientes de la vitamina K (como apixaban, dabigatran, edoxaban y rivaroxaban)

y/o antagonistas de la vitamina K (como Warfarina) (11).

La eficacia de los antagonistas de la vitamina K (AVK por sus siglas en espafiol) para la

prevencion del ictus podria ser similar a la de los anticoagulantes orales no dependientes
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de la vitamina K ( NACO por sus siglas en espaiiol), por otra parte, el beneficio relativo
a la seguridad de los NACO depende menos de los tiempos de rango terapéutico, y se
encuentra asociado a menores tasas de hemorragias graves (1)(49)(1). Esto se pudo
demostrar en un metaanalisis, que encontrd6 que los NACO se relacionaron con
disminuciones significativas del 19% del riesgo de ictus/embolia sistémica, del 51% del
riesgo de ictus hemorragico (50) y una disminucion del 10% de la mortalidad por todas

las causas (1).

La introduccién de Warfarina normaliza los niveles circulantes de dimero D, lo que
sugiere que es eficaz para prevenir el recambio excesivo de fibrina. Sin embargo, el uso
de Warfarina aparentemente no tiene efecto sobre los niveles de fibrinégeno y vWf, lo
que refuerza el hecho de que la Warfarina no influye en el proceso patolégico subyacente
en la FA. Al comparar con placebo, el tratamiento con Warfarina disminuye el riesgo de
accidente cerebrovascular en un 64% y la mortalidad en un 26% (1). Actualmente la
Warfarina es la Unica terapéutica cuya seguridad esta certificada para los individuos con
estenosis mitral reumética o valvula cardiaca mecanica, pero su utilizacion se encuentra
limitada por el pequefio intervalo terapéutico, que demanda la monitorizacion reiterada
de la razon internacional normalizada (INR por sus siglas en espafiol) y con su ajuste de

dosis (1).

En relacion a los NACO, estos causan una disminucion no relevante del 14% del riesgo

de sangrado mayor y un incremento del 25% del sangrado gastrointestinal en
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comparacién con la Warfarina. La disminucion del riesgo de sangrado mayor se
encontraba cuando el control de la INR era inadecuado. Un metaanalisis de 5 estudios
sobre el uso de NACO (RE-LY, ROCKET-AF, J-ROCKET AF, ARISTOTLE Y ENGAGE
AF TIMI) demostré que, en comparacion con la Warfarina, las dosis estandar de NACO

eran mas segura y efectivas en paciente asiaticos (1)(51).

En el caso de utilizar otros farmacos antitromboticos, en el estudio ACTIVE-W, la
terapéutica con antiagregante plaquetario doble con acido acetilsalicilico (ASS) mas
clopidogrel fue menos efectivo que la Warfarina para prevenir el accidente
cerebrovascular, muerte vascular, embolia sistémica y con infarto de miocardio y una
tasa de sangrado mayor similar (1)(52). El estudio ACTIVE-A, los individuos no aptos
para la terapéutica con anticoagulante tuvieron una menor tasa de complicaciones
tromboembdlicas al afiadir clopidogrel al ASS, en comparacién con el ASS solo, pero
tuvieron un marcado incremento de la tasa de sangrado mayor (1)(53). Mientras que el
ASS sin clopidogrel no tuvo eficacia para prevenir el accidente cerebrovascular,
comparado con la privacion del tratamiento antitrombético, y se asocié con un incremento

en el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico en individuos de edad avanzada

(1)(54).

1.10.3 Control de los sintomas

La principal indicacion para el control del ritmo es disminuir la sintomatologia relacionada
a esta patologia y mejorar la calidad de vida. AUn no esta definido el objetivo 6ptimo para

la frecuencia cardiaca en pacientes con FA, pero un control menos estricto de < 110
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latidos por minuto es aceptable, se pudo demostrar en el estudio RACE Il y AFFIRM. La
guia de la ESC sobre el diagnostico y tratamiento de la fibrilacion auricular indican que
las tasas de progresion de la FA fueron significativamente mas bajas con el control del

ritmo que con el control de la frecuencia cardiaca.

El control del ritmo se puede llevar acabo por medio de cardioversion eléctrica directa
sincronizada urgente con previa sedacién (midazolam o Propofol o etomidato
intravenosos) para individuos que se encuentran hemodindmicamente inestables con
FA, por motivo, de que revierte de manera inmediata la FA a ritmo sinusal (1)(55).
Mientras que para individuos termodinamicamente estable, se puede realizar de manera
electiva la cardioversion con farmacos (como flenainida o amiodarona o vernakalant
intravenosos) o eléctrica. Los factores que se encuentran asociados al aumento del
riesgo de recurrencia de la FA posterior a la cardioversion electiva son la edad avanzada,
cardioversion previa, insuficiencia renal, sexo femenino, enfermedad pulmonar

obstructiva crénica (EPOC) y cardiopatia estructural (1)(56).

Por otro lado, el control de la frecuencia cardiaca con farmacos se puede lograr con beta
blogueadores, antagonistas de los canales de calcio no dihidropiridinicos (como
dialtazem y verapamilo) y digoxina. En el caso especifico de la amiodarona puede ser
necesario como ultimo recurso cuando no se puede controlar la frecuencia cardiaca con
tratamiento combinado en pacientes que no cumplen criterios para un tratamiento no

farmacoldgico (como ablacién del nédulo auriculoventricular) e implante de marcapasos.
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1.10.4 Control de los factores de riesgo cardiovascular

La pérdida de peso y control de los demas factores de riesgo cardiovascular, conlleva a
disminucién de las recurrencias y sintomatologia de la FA. El lograr un IMC normal puede
disminuir la presion arterial, dislipidemia y riesgo de adquirir diabetes mellitus tipo 2. Por
motivo de que la obesidad se la ha asociado a incremento de tasa de recurrencia de FA,
aumentos en las dosis de radiacion y tasas mas elevadas de complicaciones durante la

ablacion de la FA.

Mientras que el consumo excesivo de alcohol es un factor de riesgo de FA, hemorragias
en individuos anticoagulados y riesgo de tromboembolia. La abstinencia redujo la

recurrencia de FA en consumidores habituales de alcohol.
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CAPITULO Il
2. MARCO METODOLOGICO

2.1 TIPO DE ESTUDIO

Este estudio es descriptivo longitudinal retrospectivo.

2.3 CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes hospitalizados por ACV con antecedentes o diagndstico hospitalario de

fibrilacién auricular durante el periodo 2018 - 2020.

2.4 CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con datos incompletos en historia clinica electrénica.

e Pacientes que no se les realiz6 un electrocardiograma en la emergencia.

e Pacientes que no se le realizo una tomografia computarizada de craneo o
resonancia magnética.

e Mujeres embarazadas.

e Pacientes menores de 30 arfios.

2.5 POBLACION Y MUESTRA

La poblacion de este estudio estdconformada por 63 pacientes hospitalizados por ACV

con antecedentes o diagnostico hpitalario de FA durante el periodo 2018 — 2020.
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2.6 PROCESAMIENTO PARA LA RECOLECCION DE LA INFORMACION

La recoleccién de la informacién se realizé a partir de las historias clinicas registradas en

la base de datos del Hospital General Liborio Panchana Sotomayor.

2.7 TECNICA DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS

Los datos fueron ingresados en el programa Microsoft Excel para su almacenamiento,
filtrado y posterior analisis estadistico en el programa informatico SPSS de IBM version

26 y Zotero para las citas y referencias bibliogréficas.

2.8 TABULACION DE RESULTADOS

Los resultados fueron registrados en tablas y graficos producidos por el paquete
informativo SPPS de IBM, mismos que fueron utilizados para el respectivo analisis y

conclusiones.

2.7 RECURSOS HUMANOS Y FISICOS

2.7.1 HUMANOS

Investigador principal.

Tutor de tesis.

2.7.2 FiSICOS

Computadora con acceso al sistema del hospital.
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Computadora personal.

2.8 CONSIDERACIONES BIOETICAS

No se recolectara datos que puedan indicar la identidad de los pacientes para de esta

forma proteger la confidencialidad de los mismos.
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CAPITULO 1Nl
3. RESULTADOS

Se lleva a cabo el analisis de la informacion recopilada. De una muestra compuesta por
63 pacientes hospitalizados por ACV con antecedentes o diagndstico hospitalario de FA
durante el periodo 2018 - 2020, se observa una media de edad de 64 afios, con una
desviacion estandar de 14 afios. Al obtenerse una asimetria negativa y curtosis positiva,

se establece una curva con desviacion a la izquierda. (Ver Tabla 1)

TABLA 1.- MEDIDAS DE RESUMEN PARA LA EDAD

Statistics
EDAD DEL PACIENTE
N Valid 63
Missing 0
Mean 64.381
Median 66.000
Mode 63.02
Std. Deviation 14.7697
Skewness -1.029
Std. Error of Skewness .302
Kurtosis 1.648
Std. Error of Kurtosis .595

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022
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FIGURA 1.- HISTOGRAMA DE DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO CON LA EDAD

Histogram
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Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

Asi mismo, se realiza el analisis de los casos de acuerdo all sexo del paciente. Se

observa que, del total de casos que formaron parte de la muestra, el 63,5% eran

pacientes de sexo masculino (n=40) y el 36,5% restante correspondian a pacientes de

sexo femenino (n=23). (Ver Tabla 2)

TABLA 2.- PREVALENCIA DE CASOS DE ACUERDO CON EL SEXO DEL PACIENTE

SEXO DEL PACIENTE

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid  Hombre 40 63.5 63.5 63.5
Mujer 23 36.5 36.5 100.0
Total 63 100.0 100.0

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

39



FIGURA 2.- DISTRIBUCION DE CASOS SEGUN EL SEXO DEL PACIENTE
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Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

Entre los antecedentes de los pacientes, se evallan los casos de acuerdo al habito previo

de alcoholismo, donde se observa que el 66,7% de los pacientes no reportaron este

antecedente (n=42), mientras que el 33,3% restante de casos si reporto este antecedente

durante su estadia hospitalaria (n=21). (Ver Tabla 3)

TABLA 3.- PREVALENCIA DE CASOS DE ACUERDO CON ALCOHOLISMO

ALCOHOLISMO

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid NO 42 66.7 66.7 66.7
Sl 21 33.3 33.3 100.0
Total 63 100.0 100.0

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022
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FIGURA 3.- DISTRIBUCION DE CASOS SEGUN EL CONSUMO DE ALCOHOL

ALCOHOLISMO
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Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

De la misma manera, se realiza el andlisis de los casos de acuerdo con el antecedente
de tabaquismo en los pacientes que formaron parte de la muestra, observandose que el
58,7% de los casos no presento este antecedente (n=37), mientras que el 41,3% restante

de pacientes si indico este habito previo (n=26). (Ver Tabla 4)

TABLA 4.- PREVALENCIA DE CASOS SEGUN EL ANTECEDENTE DE TABAQUISMO

TABAQUISMO
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid NO 37 58.7 58.7 58.7
SI 26 41.3 41.3 100.0
Total 63 100.0 100.0

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022
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FIGURA 4.- DISTRIBUCION DE CASOS SEGUN EL ANTECEDENTE DE TABAQUISMO
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Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

Otro punto de analisis fue el uso de anticoagulantes como prevencion en los pacientes
gue formaron parte de la muestra, observandose que el 50,8% de los casos no recibid
terapéutica con estos medicamentos (n=32), mientras que el 49,2% restante de

pacientes si recibieron anticoagulantes de forma profilactica (n=31). (Ver Tabla 5)

TABLA 5.- PREVALENCIA DE CASOS SEGUN EL USO DE ANTICOAGULANTES

USO DE ANTICOAGULANTES

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid NO 32 50.8 50.8 50.8
Sl 31 49.2 49.2 100.0
Total 63 100.0 100.0

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022
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FIGURA 5.- DISTRIBUCION DE CASOS SEGUN EL USO DE ANTICOAGULANTES

USO DE ANTICOAGULANTES
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Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

Se lleva a cabo el andlisis de los casos que formaron parte de la muestra que tenian
como diagnostico previa fibrilacion auricular, observandose que el 79,4% de los casos
no tenia esta patologia previa (n=50), mientras que el 20,6% restante de pacientes si

tenia este antecedente (n=13). (Ver Tabla 6)

TABLA 6.- PREVALENCIA DE CASOS DE FIBRILACION AURICULAR

FIBRILACION AURICULAR

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid NO 50 79.4 79.4 79.4
Sl 13 20.6 20.6 100.0
Total 63 100.0 100.0

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022
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FIGURA 6.- DISTRIBUCION DE CASOS SEGUN EL DIAGNOSTICO DE FIBRILACION AURICULAR

FIBRILACION AURICULAR

Eno
Esi

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

Dentro del andlisis de casos de Evento Cerebrovascular que desarrollaron fibrilacion
auricular, se analiza la distribucion de casos en relacion con el consumo de
anticoagulantes, observandose que, del total de pacientes que tenian fibrilacion auricular
y desarrollaron evento cerebrovascular, el 76,9% de pacientes no recibié anticoagulantes
(n=10), mientras que, dentro de los casos que no tenian esta patologia, el 56% de
pacientes si recibié esta terapia profilactica (n=28). Se realiza prueba de Chi Cuadrado,
obteniéndose un valor p<0,05, por lo cual se establece la correlacién entre el no uso de
anticoagulantes y el desarrollo de evento cerebrovascular en pacientes con Fibrilacién

Auricular. (Ver Tabla 7)
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TABLA 7.- CORRELACION ENTRE USO DE ANTICOAGULANTES Y DESARROLLO DE ECV EN
PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR

USO DE ANTICOAGULANTES * FIBRILACION AURICULAR Crosstabulation

FIBRILACION AURICULAR
NO Sl Total
USO DE NO Count 22 10 32
ANTICOAGULANTES % within FIBRILACION
44.0% 76.9% 50.8%
AURICULAR
SI Count 28 3 31
% within FIBRILACION
56.0% 23.1% 49.2%
AURICULAR
Total Count 50 13 63
% within FIBRILACION
100.0% 100.0% 100.0%
AURICULAR
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 4.4742 1 .034
Continuity Correction® 3.254 1 071
Likelihood Ratio 4.682 1 .030
Fisher's Exact Test .060 .034
N of Valid Cases 63

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

De la misma manera, se analizan los casos con fibrilacion auricular que desarrollaron

ECV en base al sexo del paciente, observandose que, del total de casos con FA, el 53,8%

eran de sexo masculino (n=7), mientras que el 46,2% restante eran pacientes de sexo

femenino (n=6). Se realiza prueba de Chi Cuadrado, obteniéndose un valor p=0.417,

descartandose la correlacion entre el sexo del paciente y el desarrollo de ECV en

pacientes con FA. (Ver Tabla 8)
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TABLA 8.- ANALISIS DE CORRELACION ENTRE EL SEXO DEL PACIENTE Y EL DESARROLLO DE
ECV DE ACUERDO CON PRESENCIA DE FA

SEXO DEL PACIENTE * FIBRILACION AURICULAR Crosstabulation

FIBRILACION AURICULAR
NO Sl Total
SEXO DEL PACIENTE  Hombre Count 33 7 40
% within FIBRILACION
66.0% 53.8% 63.5%
AURICULAR
Mujer Count 17 6 23
% within FIBRILACION
34.0% 46.2% 36.5%
AURICULAR
Total Count 50 13 63
% within FIBRILACION
100.0% 100.0% 100.0%
AURICULAR
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square .6572 1 417
Continuity Correction® .238 1 .626
Likelihood Ratio .644 1 422
Fisher's Exact Test 522 .309
N of Valid Cases 63

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022

Finalmente, se lleva a cabo el analisis de los casos de Evento Cerebrovascular y
Fibrilacion Auricular en relacién al consumo de tabaco, observandose que, del total de
pacientes con FA que desarrollaron ECV, el 69,2% si reporto un consumo de tabaco
como antecedente (n=9), mientras que el 30,8% restante no reporto este habito (n=4).
Se lleva a cabo prueba de Chi Cuadrado, obteniéndose un valor p<0,05, por lo cual se
establece la correlacion entre el consumo de tabaco y el desarrollo de ECV en pacientes

con Fibrilacién Auricular. (Ver Tabla 9)
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TABLA 9.- ANALISIS CORRELACION ENTRE EL CONSUMO DE TABACO Y EL DESARROLLO DE
ECV DE ACUERDO CON LA PRESENCIA DE FA

TABAQUISMO * FIBRILACION AURICULAR Crosstabulation

FIBRILACION AURICULAR
NO Sl Total
TABAQUISMO NO Count 33 4 37
% within FIBRILACION
66.0% 30.8% 58.7%
AURICULAR
Si Count 17 9 26
% within FIBRILACION
34.0% 69.2% 41.3%
AURICULAR
Total Count 50 13 63
% within FIBRILACION
100.0% 100.0% 100.0%
AURICULAR
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 5.2842 1 .022
Continuity Correction® 3.930 1 .047
Likelihood Ratio 5.254 1 .022
Fisher's Exact Test .029 .024
N of Valid Cases 63

Fuente: Base de Datos Hospital Liborio Panchana Sotomayor. Wilches 2022
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CAPITULO Il

4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

4.1 CONCLUSIONES

Los individuos diagnosticados con fibrilacion auricular tienen un riesgo muy elevado de
desarrollar ACV, y alrededor del 25% al 30% de todos los ictus son resultado de embolia
secundaria a la FA. La embolia cardiogénica se reconoce como el principal mecanismo
fisiopatoldgico del ictus en pacientes con FA. Sin embargo, los ACV isquémicos en
pacientes con FA podrian precipitarse por mecanismos alternativos, especialmente en

pacientes con factores de riesgo valvular adicionales.

De nuestra poblacion estudiada pudimos comprobar que el mayor porcentaje
correspondian a mayores de 60 afios, por lo que al igual que lo que menciona en la
literatura, los hombres son ligeramente mas propensos a desarrollar accidente

cerebrovascular a medida que aumentan en edad.

De los casos que formaron parte de la muestra que tenian como diagnostico previa
fibrilacion auricular, observandose que el 79,4% de los casos no tenia esta patologia

previa, mientras que el 20,6% restante de pacientes si tenia este antecedente

Los factores de riesgo que tuvieron una mayor prevalencia en la poblacion estudiada
fueron la hipertensién arterial, diabetes mellitus tipo IlI, y la obesidad. Afectando a mas
de la mitad de la poblacion. Al igual que lo encontrado en estudios previos, varias de

estas mujeres en menopausia ya habian desarrollado algun tipo de comorbilidad
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adicional a la FA, pero no se puede determinar el orden de aparicion sin un seguimiento
de larga duracion, pero todas conllevan un mecanismo fisiopatolégico para el aumento

del desarrollo de ACV.

De acuerdo al habito previo de alcoholismo, donde se observa que el 66,7% de los
pacientes no reportaron este antecedente, mientras que el 33,3% restante de casos si

reporto este antecedente durante su estadia hospitalaria

Con lo que respecta al uso de anticoagulantes en los pacientes con FA 76.9% no recibio
anticoagulantes, mientras que, dentro de los casos que no tenian esta patologia, el 56%

de pacientes si recibid esta terapia profilactica atendidos.

4.2 RECOMENDACIONES

Se debe realizar una implementacion de medidas para pacientes con riesgo, pero sin FA
previamente documentada. Se basa en la identificacion y el tratamiento de los factores
de riesgo y comorbilidades que predisponen a la FA antes de que aparezcan el
remodelado y fibrosis auricular. Cuando nos referimos al tratamiento previo consiste en
medicamentos no antiarritmicos que cambie el sustrato auricular o actlen sobre

mecanismos especificos de la FA para prevenir la recurrencia o aparicion de la arritmia.

El control oportuno de la hipertension arterial y la insuficiencia cardiaca puede prevenir
la FA por la disminucion de la elongacion auricular, pero la inhibicion del sistema renina
— angiotensina — aldosterona puede tener una accidon protectora adicional al omitir el

remodelado eléctrico y estructural.
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