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RESUMEN

La fibrilacion auricular (FA) es la alteracion de arritmia més frecuente en mayores de
50 afios aumentando cinco veces mas el riesgo de enfermedad cerebrovascular
(ECV) y estos pacientes presentan morbimortalidad. El presente estudio se encarga
de identificar las prevalencia de eventos cerebrovasculares de acuerdo a la edad,
sexo y factores de riesgo asociados. Se trata de un estudio descriptivo,
observacional, retrospectivo y transversal en donde se analizaron las historias
clinicas de los pacientes. Los resultados fueron que de estos 395 pacientes se
encontré que 220 tenian solo fibrilacion auricular, 106 solo tenia ECV y 69 tenian
ambos diagnosticos; el grupo etario de 71-80 afios fue el de mayor prevalencia con
39,1% del total de pacientes estudiados. El factor de riesgo de mayor prevalencia
relacionado al sexo fue HTA con 97,1% de los pacientes. Se encontré que el tipo de
fibrilacion crénica es de mayor prevalencia con 85,5% de acuerdo a los diferentes
rangos de edad. Este estudio identifica a la fibrilacion auricular como la causa mas

frecuente de la enfermedad cerebrovascular en pacientes mayores de 50 afios.

Palabras Claves: fibrilacion auricular, ECV, hipertension, diabetes, cardiopatia

dilatada, trombogénesis.

Vil



ABSTRACT

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia alteration in over 50 years old
patients increasing five times the risk of cerebrovascular disease (CVD) therefore
increasing their morbidity and mortality. This study is responsible for identifying the
prevalence of cerebrovascular events according to age, sex and risk factors
associated. This is a descriptive, observational, retrospective and cross-sectional
study where clinical records of patients were analyzed. The results were that of these
395 patients found that only 220 had atrial fibrillation, 106 patients with
cardiovascular disease and 69 had both diagnoses; the age group between 71-80
years had the highest prevalence with 39.1% of patients studied. The risk factor most
prevalent was HTA with 97.1% of patients according sex. It was found that the type
of chronic fibrillation is most prevalent with 85.5% according to different age ranges.
This study identifies atrial fibrillation as the most common cause of stroke in patients

older than 50 years.

Key words: atrial fibrillation, cardiovascular disease, hypertension, diabetes, dilated

cardiomyopathy, thrombogenesis



CAPITULO 1

INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la alteracion de arritmia mas frecuente, consiste en la
desorganizacion absoluta de la actividad eléctrica de la auricula y la ausencia de la
contraccion de la misma auriculal. Es el trastorno eléctrico del ritmo del corazén
mas prevalente en los adultos mayores de 50 afios, que aumenta cinco veces mas el
riesgo de enfermedad cerebrovasculares (ECV) difiriendo de otras causas de ECV.
Este grupo pacientes con FA que debutan o presentan un ECV tiene mayor
morbimortalidad?. En cuanto a su etiologia es muy variable, pero se puede clasificar

de forma generalizada en valvular y no valvular®.

La prevalencia de FA es igual en hombres y mujeres que se va incrementando a
partir de los 60 afios®. Haciendo referencia a la fisiopatologia de la formacién del
trombo se debe que al no haber una adecuada contraccién sincrénica ni una
adecuada transmisién del impulso eléctrico favorecen al éxtasis sanguineo en las
auriculas que ademas se acompafia de disfuncién endotelial e hipercoagubilidad
sanguinea causando formacion de trombos en las auriculas cardiacas con riesgo de
embolizar fuera de las auriculas. Aquellos pacientes con FA que tenga mas de 75
afos, diabetes mellitus, antecedente de ECV previo, insuficiencia cardiaca,
hipertension arterial, disfuncion ventricular izquierda, deteccion de trombo por

ecocardiograma tienen una mayor probabilidad de desarrollar ECV4.

Clinicamente hay 5 tipos de FA basados en presentacion y duracion de la misma,
que corresponden a fibrilacién auricular diagnosticada por primera vez, fibrilacién
auricular paroxistica, fibrilacion auricular persistente, fibrilacion auricular persistente
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de larga duracion vy fibrilacién auricular permanente °. Es por ello que el correcto
tamizaje de esta determinada poblacion de pacientes que tienen factores de riesgo
para desencadenar FA es importante para disminuir la tasa de ECV. A su vez, el
correcto manejo terapéutico con anticoagulantes ha demostrado ser una medida

eficaz en este determinado grupo pacientes con factores de riesgos.

PROBLEMA A INVESTIGAR

La fibrilacién auricular es la arritmia mas frecuente en la poblacion adulta y su
incidencia es de aproximadamente 2% de la poblacion y va en aumento con la edad.
Ademas, aumenta cinco veces el riesgo de enfermedad cerebrovascular (ECV) de
tipo isquémico por alteraciones cardiovasculares que favorecen la trombogénesis. El
ECV en la FA suele ser mas grave y se asocia con mayor mortalidad y discapacidad
que los ECV por otras causas. Es por ello que la prevencion del ECV y de la

tromboembolia es parte importante del tratamiento de la FA.

JUSTIFICACION

El ECV asociado a la FA es una complicacién grave que se puede prevenir con el
correcto manejo de los pacientes que presentan riesgos cardiacos y no cardiacos
para desarrollar FA, que al presentar el ECV desencadenan secuelas neurolégicas
discapacitantes y con mayor mortalidad a temprana edad. Por eso se quiere
demostrar que una adecuada identificacion de pacientes potencialmente propensos
al desarrollo de la FA, con un manejo terapéutico Optimo y precoz evitar

desencadenar el ECV.

12



OBJETIVO GENERAL
Identificar la relacion de fibrilacion auricular con eventos cerebrovasculares en el
Hospital Regional Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo enero 2013 a

diciembre 2015.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Conocer el porcentaje de ECV a causa de FA.

e Identifica la edad de mayor prevalencia de ECV de tipo isquémico a causa de

FA.

e |dentificar el sexo de mayor prevalencia de ECV de tipo isquémico a causa de

FA.

e Identificar los factores de riesgo de mayor prevalencia de ECV de tipo
isquémico a causa de FA segun el sexo.

¢ Identificar el tipo de FA segun su tiempo de presentacion clinica de acuerdo a

la edad prevalente.

HIPOTESIS
La fibrilaciéon auricular es causa frecuente de enfermedad cerebrovascular en

pacientes mayores de 50 afios.
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CAPITULO I

MARCO TEORICO

1.1 DEFINICION

La FA es una arritmia supraventricular caracterizada electrocardiograficamente por
oscilaciones basales de baja amplitud y por un ritmo irregular ventricular®. En un
trazo electrocardiografico muestra intervalos R-r absolutamente irregulares; es decir,
gue no siguen un patrén repetitivo, no hay ondas P definidas en el ECG de
superficie®. El ritmo ventricular no siempre es irregular, puede ser también regular en
aguellos pacientes que tienen marcapasos ventricular o cuando tienen un bloqueo

auriculoventricular de tercer grado con un ritmo de escape regular®.

[l.I EPIDEMIOLOGIA.

La FA es la arritmia sostenida mas frecuente afectando del 1 al 2% de la poblacion
mundial. Aquel porcentaje de prevalencia ird en aumento en los préximos 50 afios’8.
Hay estudios recientes que demuestran una prevalencia minima de FA del 0,5% en
pacientes menores de 50 afios y mas del 5-15% en mayores de 80 afios’®®. Es
mas frecuente en hombres, pero a medida que incrementa la edad la prevalencia por

género se iguala'®.

No se explica las causas del incremento en la prevalencia de la FA solo se sabe que
aumenta por el crecimiento poblacional al pasar los afios. Existen nuevos factores
de riesgo relacionados al incremento de la incidencia, independientemente de la
edad''2, La FA se relaciona a un aumento de la mortalidad, eventos

tromboembdlicos, ECV, insuficiencia cardiaca y hospitalizaciones. A su vez
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empeorando la calidad de vida de estos pacientes, disfuncidn ventricular izquierda y

disminuye la capacidad de realizar actividad fisical?-12.

.1l ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO.

[LIIl.I Etiologia:

Aguda: se presenta bajo contexto de un evento o circunstancia como
intoxicaciéon etilica, pericarditis, electrocucion, infarto agudo de miocardio,
cirugia previa, embolia pulmonar, miocarditis, hipertiroidismo y alteraciones
metabdlicas. Que una vez tratadas la causa, desaparece la posibilidad de
recurrencia de la FA3,

Asociada_a _enfermedades cardiacas: como valvulopatias (especial la

valvulapatia mitral), miocardiopatias (hipertrofica, dilatada, restrictiva),
cardiopatia isquémica, pericarditis constrictiva, tumores cardiacos,
enfermedad del seno*s.

Asociada a otras enfermedades con afeccidon cardiaca secundaria: como

enfermedad pulmonar, hipertension arterial, sindrome de apnea obstructiva
del suefio, diabetes mellitus?3.

Neurogénica: Es poco frecuente!s.

FA no valvular: son aquellos pacientes que tienen trastorno del ritmo, pero

sin tener enfermedad mitral reumatica o prétesis valvular cardiaca?®3.

15



[L.III.II Factores de Riesgo
e Edad: 0,5% menores de 40 afios y mas del 15% en mayores de 80 afios?®.
e HTA: 40% de riesgo?®.
e DM: 20% de riesgo?®.
e Insuficiencia cardiaca: 40% de riesgo?®.
e Enfermedad valvular: 30% de riesgo?®.
e Miocardiopatias: 10% de riesgo?®.
o Defectos septales auriculares: 15% de riesgo*®.
e EPOC: 15% de riesgo®®.
e Enfermedad coronaria: 20% de riesgo?®.
e IRC: 15% de riesgo®®.

e Enfermedad tiroidea: 3%?.

[.LIIL1I1 Nuevos Factores de Riesgo
e Obesidad: es un importante factor de riesgo modificable para el desarrollo de
FAY.
e Apnea del suefio®®.

e Alcohol y otras sustancias?®.

I1.IV FISIOPATOLOGIA.

Los mecanismos para la formacion y mantenimiento de la FA mayor parte de ellos
se desconocen por completo®®. A pesar de ello, probablemente se relacionen con la
presencia de una parte anatdbmica y otra parte electrofisiolégica activado por un
disparador especifico que son los latidos ectdpicos auriculares o pulmonares en

presencia de un modulador que es el sistema nervioso auténomo.
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Al instaurarse la arritmia se mantiene por un mecanismo de reentrada'®. Estos
factores actian en forma conjunta donde cada uno juega un papel importante para la

aparicion y perpetuacion del otro.

La FA por ser una arritmia compleja no se puede explicar por un solo mecanismo
fisiopatoldgico, si no por varios mecanismos como lo son:
e Factores desencadenantes (triggers o gatillos)

o En la mayor parte de los casos es la actividad eléctrica rapida originada
en alguna parte del tejido auricular o de las venas pulmonares ya sea
por automatismo o reentrada o por ambas?..

o Modelo canino. Después de 6 semanas de estimulacion rapida, un solo
extra estimulo induce FA?2,

o El circuito de reentrada Unico puede también ser el origen de la FAZ,

o Las venas pulmonares son una fuente importante de latidos ectopicos
gue inician frecuentes episodios de FA paroxistica. Estos focos

ectépicos tienen buena respuesta a la ablacion con radiofrecuencia®®.

e Factor perpetuador
o En1964, Moeetal, propuso la teoria de las sondas multiples, que decia
gue la estabilidad de la FA se daba por la aparicion de mdaltiples
circuitos reentrantes dando lugar a multiples frentes de onda continuos
y calticos y pasaban a ser independientes del factor
desencadenante?®.
o ENn 1977, Allesieetal, propuso la teoria del Leading Circle, decia que el

cual equivalia al menor circuito puede producir reentrada y por tanto el
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mas rapido de todos, era aquel que tomaba el mando de la actividad
eléctrica sobre todos los demas?.

o En el afo 2003, Jalifeetal, que la FA no es aleatoria ni caotica, sino
perioddica y regular, s6lo que se transmite deforma aberrada a lo largo
del tejido auricular. Se obtuvieron pruebas de que demostraba la
existencia de un circuito madre o Rotor, donde ahi nacia Regular y

periédicamente toda la actividad eléctrica®.

1.V MECANISMOS BASICOS IMPLICADOS EN LA PERPETUACION DE LA FA
Il.V.I Cambios Eléctricos
Los modelos de animales demostraron que la taquicardia auricular aislada es uno de
los estimulos primarios para iniciar el remodelado auricular en la FA26-27-28,

1. Acortamiento de la duracién del potencial de accién?6-27-28,

2. Acortamiento del periodo refractario auricular®-27-28,

Dichos cambios se dan de forma heterogénea en el tejido auricular, que favorecen la
reentrada y la perpetuacion de la FA26-27-28,
Producen que la FA paroxistica se convierta en persistente y resistencia al

tratamiento médico26-27-28,

[I.V.Il Cambios Estructurales

El remodelado estructural de la auricula es causa principal en el inicio y
mantenimiento de la FA. La tension y elongacion de las fibras auriculares (stretch) es
un mediador importante para la activacion de varias sefiales que conducen a los

cambios estructurales antes y durante la FA. Con la determinacion de los
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mecanismos y sefiales involucradas en el remodelado estructural de la auricula

mejoraran la terapia preventiva de la FA disminuyendo su morbimortalidad?®.

[1.V.1ll Cambios l6nicos
Los primeros trabajos en animales y luego en humanos, confirman el rol principal
gue desarrollan las corrientes de Calcio y sus alteraciones en la generacion de FA.

Los trabajos actuales también investigan el rol de los canales de potasio?8-3°.

II.V.IV Cambios Moleculares

En aquellos pacientes con FA la expresion de Cx40 es variable, generando una
formacion anormal del impulso eléctrico y una conduccién anormal, pudiendo ser el
sustrato de la FA. La expresion alterada de Cx40 y su distribucién en las venas
pulmonares pueden ser el sustrato para la formacién de un impulso anormal y/o
microreentradas que gatillen la FA. Por tanto, una predisposicion genética para la
disminucién de la expresién de Cx40 puede estar relacionada con la FA. Por altimo,
las terapias que actuen incrementando la funcién de la Cx40 usando péptidos
antiarritmogénicos han demostrado beneficios, siendo Cx40 un target del tratamiento

de la FA3L,

1.VI FISIOPATOLOGIA DE LA FORMACION DE TROMBOS.
La patogénesis de la trombogénesis de la FA es de causa multifactorial y no se debe
solo a la estasis sanguinea en la auricula izquierda sino también a un estado de

hipercoagulacion o estado protrombético®2.
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Il.VI.I Consideraciones anatémicas y estructurales

El apéndice auricular izquierda es un fondo de saco predisponiendo a la estasis
sanguinea incluso en personas sin antecedentes patologias. En aquellos pacientes
con FA o con estenosis mitral se dan alteraciones en la auricula izquierda y en su

apéndice siendo mas marcados en la misma que en la auricula derecha3?.

El endocardio en los pacientes con FA tiene aspecto rugoso a causa de edema,
transformacion fibrinosa, zonas sin endotelio, depdésito de trombos pequefios e

infiltracion de leucocitos32.

[I.VLIl Estasis de la sangre

La FA acentla mas la dilatacion de la auricula izquierda perpetuando la estasis ya
obtenida esta auricula por la FA. La dilatacion de la auricula izquierda es un factor
de predisposicion de estasis y de trombogénesis sin presencia de FA. El riesgo de
embolia incrementa con la edad en pacientes con bajo volumen minuto, aquello que

tuvo un evento embolico tiene una alta probabilidad de que vuelva aparecer?.

El ecocardiograma por via transesofagica demuestra el contraste de eco espontaneo
en la auricula izquierda y en el apéndice auricular pudiendo predecir de forma

independiente el riesgo alto de tromboembolismo??2.

I.VLII Alteracion de los componentes de la sangre
Los principales causantes de trombogénesis son las plaquetas y las distintas
proteinas de la cascada de la coagulacion. Una de ellas es una alteracion de la

fibrina y concentraciones anormales de los indices protrombéticos®2. El dimero
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D es un examen Util que determina el grado de hipercoagulabilidad muy aparte de la
edad del paciente. Su utilidad es fundamental en pacientes sin factores riesgos de

ECV,

El dimero D es beneficioso como método de exploracién clinica para la identificacion
de los pacientes con FA y con bajo riesgo de trombo intracardiaco que son factibles
a ser sometidos a cardioversion con margen de seguridad y sin anticoagulacion

farmacoldgica®.

Il. VI.IV Factor de von Willebrand (vWf)

El vWf es item de dafio y disfuncién endotelial®>. En la FA hay un aumento de
expresion de vWf en el apéndice de la auricula izquierda y el incremento de vWf
predice en forma aislada la presencia de trombosis del apéndice. En el endotelio
auricular de los pacientes con fibrilacibn auricular y antecedentes de
tromboembolismo, hay aumentado de la expresion el vWf y el factor tisular. Este
fendmeno es mas acentuado en las mujeres y eso explicaria el aumento mayor de

tasa de ECV que en los hombres®?,
II. VLIILV Plaquetas
Hay cambios en las plaquetas de los pacientes con fibrilaciébn auricular, pero se

desconoce su papel en el riesgo de tromboembolismo?32.

[I. VIl Mecanismos que generan un estado protrombadtico en la FA

[1.VII.] Inflamacién
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La inflamacion no solo causa disfuncion y dafio endotelial, sino esta implicada
también en la trombogénesis. Hay una relacion entre la inflamacion y la perpetuidad
de la FA independientemente de encontrarse otros factores de comorbilidad

relacionados con inflamacién como la hipertension arterial®?.

[I. VILII FACTORES DE CRECIMIENTO

Estos factores podrian ser otro componente potencial de trombogénesis. El factor de
crecimiento endotelio vascular (VEGF) es elaborado en su mayor parte por las
plaquetas activadas e incrementan la regulacion del ARNm del factor tisular. En la

FA los valores de VEGF, mas el factor tisular, estan incrementados32.

I.VILIII Remodelado de la matriz extracelular

La matriz extracelular es una estructura es sometida constantemente a procesos de
remodelado. El remodelado que se genera en la auricula izquierda por la FA
favorece al estado de hipercoagulabilidad a causa de la estasis sanguinea y las

alteraciones del endocardio®?.

[I.VIL.IV Sistema renina angiotensina aldosterona

El sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) es generado por el tejido
auricular por medio de la expresion local de acetilcolinesterasa y de receptores de
angiotensina Il, aquellos que pueden ser regulados hacia arriba en la fibrilacion
auricular. EI SRAA esta relacionado en el principio y perpetuacion de la FA, de igual
forma constituir conexiones con otros mecanismos que generan el estado

protrombotico®?.
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I.VIIl CLASIFICACION DE FA

Segun su forma de presentacion y el tiempo de duracion de la arritmia, la fibrilacién

auricular se clasifica en 4 tipos segun La Sociedad Europea de Cardiologia:

1. Primer episodio: Es el primer episodio de fibrilacion del que se tiene registro.

Cabe recalcar que, lo que dura la arritmia, su presencia y la severidad de sus
sintomas son autbnomos de aquellos que estan en relacion a la FA. Cabe
recalcar que existen pacientes que padecen un Unico episodio en su vida, el
cual no volvera a ocurrir'4.

Paroxistica. Es cuando ocurre mas de un episodio de fibrilacién auricular, el
cual es auto limitado, en un lapso de 7 dias de su inicio. Estan incluidas las
FA menores de 48 horas que son cardiovertidas eléctricamente o
farmacolégicamente!4.

Persistente. Es cuando el episodio de FA ocurre mas de 7 dias y el cual
requiere ser cardiovertida eléctricamente o farmacol6gicamente después de
48 horas de su inicio.

Permanente. Ocurre cuando el paciente y el medico aceptan el padecimiento

de la arritmia o cuando su cardioversiéon no fue exitosal4.

[1.VIIl.I Otras definiciones

FA solitaria: Es la FA que aparece en pacientes mayores de 60 afos sin
ningun antecedente médico de enfermedad -cardiopulmonar ni ningun
antecedente de enfermedad cardiovascular!s.

FA no valvular: FA gque se da en pacientes que no padecen de valvulopatias
ni tienen antecedentes de enfermedad reumatica con repercusiones

cardiolégicas?®.
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e Persistente de larga duracion: FA que esta presente por mas de 1 afio

calendario y en la cual se decidira intervenir para recuperar el ritmo sinusal*3.

I.IX CUADRO CLINICO.
Una persona puede padecer de fibrilacion auricular con sintomas o con ausencia de
estos; los cuales pueden variar su respuesta ventricular, su estado clinico, duracion

de la FA y la percepcion de los sintomas por parte del paciente!?.

La sintomatologia clinica de la FA puede ser tan variada y manifestarse
primeramente como un evento embolico 0 como una insuficiencia cardiaca aguda.
Pero, los pacientes pueden tener sintomatologia como palpitaciones, dolor toracico,
acufenos, disnea, fatiga y/o sincope. Este ultimo sintoma es poco comun, se asocia
a patologias como del nodo sinusal que en la FA no reacciona ya que es
interrumpido por la misma, enfermedad cerebrovascular, enfermedad de conduccién
nerviosa y enfermedades cardiacas. Sus sintomas son muy variables los cuales,
dependiendo de la respuesta ventricular, estado funcional subyacente, tiempo de

duracion de la FA 'y de como el paciente percibe su enfermedad?®.

Los sintomas generados por la arritmia pueden ser clasificados segun la European
Heart Rhythm Assoiaion (EHRA) la cual considera los sintomas que generan la FA 'y
gue presentan mejoria después de haberse restaurado el ritmo sinusal o controlando

la frecuencia cardiaca?°.
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[.LIX.I Puntuacién EHRA:
Grados de Sintomatologia que se relacionan con la FA
l.  Sin sintomas
Il.  Sintomas moderados con actividad diaria normal
Ill.  Sintomas graves con actividad diaria afectada

IV.  Sintomas incapacitantes con actividad interrumpida*s.

I1.X DIAGNOSTICO Y EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

Para el diagndstico inicial, se debe definir el tiempo de evolucién del episodio de FA
para poder definir el tratamiento inicial buscando condiciones predisponentes y sus
posibles complicaciones. Se debe estudiar a profundidad el ECG buscando signos
de cardiopatia estructural como infarto de miocardio, signos de pre excitacion
ventricular, bloqueos de rama, signos de miocardiopatia, hipertrofia ventricular

izquierda?®-22,

Los parametros de laboratorio deben de ser evaluados para ayudar al diagnostico,
entre los que se evallan estan: funcion tiroidea, presencia de anemia, leucocitosis,
la funcién renal, alteraciones del medio interno y glucemia. La realizacion de una
placa de térax es importante para la evaluacién de patologia pulmonares y signos de
insuficiencia cardiaca. Otro examen que podia ayudar a descartar la presencia de

cardiopatia estructural en estos pacientes es un ecocardiograma?3.

Una vez establecido el diagnostico, se recomienda la realizacion de u Holter de 24
horas para evaluar si se logré el adecuado control de la frecuencia cardiaca o si

existe la presencia de fibrilacion auricular silente®*. La realizacién de la historia
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clinica detallada y el completo examen fisico deben indagar sobre episodios
anteriores de arritmia. EI manejo primario de la fibrilacién auricular debe enfocarse
principalmente en tres parametros de vital importancia: el alivio de los sintomas, la

valoracion del riesgo de embolia y la evaluacion de los riesgos asociados?3.

I1.XI ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y PRONOSTICO.

Los riesgos de padecer ECV incrementan cinco veces en aquellos pacientes con FA
no valvular en comparacion con los de la poblacion en general ya que se han
detectados factores de riesgos clinicos y eco cardiogréaficos. Entre los factores de
riesgo mas importantes tenemos: antecedentes de un ECV o0 ataque isquémico
transitorio o embolia sistémica, la edad, la hipertension arterial, la diabetes y la
cardiopatia estructural. La tasa de ECV y embolia sistémica también es mayor en

mujeres y en pacientes con enfermedad arterial periférica®+-3®.

El Unico factor independiente ecocardiografico de padecer ECV es la presencia de
disfuncién sistélica ventricular izquierda de moderada a grave. La indentificacion de
estos riesgos ha llevado a la publicacion de varias escalas de riesgos de ECV por
parte de investigadores de esta patologia. Entre esas escalas, la clasificacién de
riesgo CHADS?2 da un punto a la presencia de insuficiencia cardiaca, de hipertension
arterial, edad > 75 afos, diabetes y dos puntos al ECV previo. Esta escala se basa
en los criterios de los investigadores del AF Investigators and Stroke Prevention in
Atrial Fibrillation (SPAF). Este esquema clasifica a la puntuacion CHADS2 de 0O

como riesgo bajo, 1-2 como riesgo moderado y > 2 como riesgo elevado®®.
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Entre los factores de riesgo menores se encuentra el sexo femenino, la edad de 65-
74 anos y la enfermedad arterial vascular como el infarto de miocardio (IAM), la
placa adrtica compleja y la enfermedad arterial periférica. Segun esta clasificacion,
se otorga un punto a la presencia de insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensiéon
arterial, diabetes, enfermedad vascular, edad 65-74 afos, sexo femenino y dos

puntos a la edad = 75 afios y ECV (Tabla 2).

Puntuacion = 2 representa un riesgo de ECV lo suficientemente elevado como para
requerir tratamiento de anticoagulacién3¢-3°, pero pacientes con puntuacion de 1 se
recomienda tratamiento anticoagulante; se debe dejar por a mujeres < 65 afios que
no presentan otro factor de riesgo embolico (es decir, que alcanzan la puntuacién =
1 por el género femenino), por lo que no requieren tratamiento antitromboético*9-4!

(Tabla 1).

[I.XII TRATAMIENTO.
El tratamiento depende del tiempo de inicio de los sintomas y de su gravedad; para
los cuales se tomara en consideracion tres conductas terapéuticas diferentes?’ 28,

e Cardioversion farmacolégica: debe de iniciarse dentro de las 48 horas
iniciales después del inicio de los sintomas. Los antiarritmicos del grupo IC
como propefenona o flecainida se pueden utilizar en pacientes que no tienen
cardiopatia de base*2. Otro fArmaco que se puede utilizar es el nernakalant,
el cual recientemente surgié al mercado*3. Para evitar el riesgo de formar
proarritmia, la amiodarona se usa en pacientes que padecen de cardiopatias

de bases, ya que es el farmaco que da mayor seguridad**.
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e Cardioversion eléctrica (CVE) de urgencia: Se utiliza en pacientes con los
pacientes con hipoperfusién periférica o isquemia secundaria a la FA, edema
agudo de pulmon, la urgencia de restitucion del ritmo sinusal es de suma
importancia, lo cual es independientemente del riesgo tromboembdlico??.

e Control de la frecuencia: Un ecocardiograma transesofagico se debe de
realizarse para descartar trombos intracavitarios para después realizar una
cardioversion si la FA es de respuesta ventricular rapida y dura mas de 48
horas. Otra estrategia a usarse es el control de la frecuencia y

anticoagulacién oral (ACO)?’.

Los B-bloqueantes intravenosos como el propranolol, metoprolol, esmolol se usan
para el control de la frecuencia cartiacas. Los farmacos que se pueden utilizar para
este propdsito son bisoproplop, carvedilol y/o atenolol. Los bloqueantes de calcio
como el verapamilo o el diltiazem también se prodrian usar ya sea via oral o via

intravenosa®.

I1.X11I FIBRILACION AURICULAR Y STROKE.

Pacientes tiene 4-5 veces mayor riesgo de embolia si existe el antencedente de FA
en comparacion con la poblacion no afecta. En promedio global, 75.000 pacientes
con trastornos del ritmo presentan embolias. 3.2% es la tasa anual de pacientes con
FA paroxistica o intermitente, la cual es similar a los que padecen de FA crénica. Si
es que existen otros factores de riesgo, aumenta el riesgo de FA, pero hasta la

actualidad no se conoce el mecanismo por el cual la FA incrementa.
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Para que exista trombosis intravascular, estudios determinan que debe haber un
flujo alterado en la orejuela izquierda, pero si existen en otros sitios, las
anormalidades deben de ser del endotelio vascular o de la propia sangre. Las
embolias que se producen en la FA son debido a trombos que se originan
primordialmente la orejuela izquierda y estudios dicen que un estado de

hipercoagulabilidad contribuye al trombo embolismo en la FA33.

La dilatacion de las auriculas, que consecuentemente dilatan las venas pulmonares,
se evidencia cuando existe FA persistente, en cambio, el volumen de sangre que
reciben las auriculas y las presiones que estas mismas manejan aumentan debido a
la distencién de esta cAmara del corazon, lo que se asocia con disfuncién endotelial,
lo que produce un estancamiento de sangre generando trombina para después
generar el trombo. La mayoria de trombos auriculares (>90%) en la FA no valvular
se originan en la orejuela izquierda. El uso de anticoagulantes como los
dicumarinicos o warfarina reducen considerablemente el riesgo de embolias y ECV;,
estos riesgos en pacientes con FA aislada se determinan mediante la presencia de

otros factores adicionales como“® (Tabla 2).

Riesgo relativo (RR) es la comparacién que se realiza a pacientes que padecen FA
sin factores de conflicto asociados como estos:

e La hipertension arterial es un factor independiente de importancia de ECV en
aguellos pacientes con FA no reumatica.

¢ Recientes estudios demuestran que la diabetes mellitus surge como factor de

riesgo de padecer ECV, pero esto no sido tomado en cuenta

permanentemente.
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e El riesgo de tener un evento de ECV incrementa con la edad del paciente;
esto se ha relacionado con la velocidad de flujo reducida en la orejuela
izquierda, crecimiento auricular izquierda

e Un factor predictor de ECV isquémico en aquellos pacientes que no reciben
tratamiento con terapéutico anti trombético es la disfuncion sistolica del

ventriculo izgierdo?®.
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CAPITULO I

METODOLOGIA

l1l.1 DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio descriptivo, observacional, retrospectivo y transversal en
donde se analizaron las historias clinicas de los pacientes con diagnostico de
Fibrilacion Auricular (CIE.10 148) y Enfermedad Cerebrovascular de tipo isquémico
(CIELO0 1679) en el Hospital Regional Teodoro Maldonado Carbo (Hospital del IESS)
de la ciudad de Guayaquil-Ecuador durante el periodo comprendido de enero 2013 a

diciembre 2015.

[1I.1 AREA DE ESTUDIO

Nuestro estudio tuvo lugar en la ciudad de Guayaquil-Ecuador, ubicado en la
Avenida 25 de Julio, sur de la ciudad, especificamente en el Hospital Teodoro
Maldonado Carbo (Hospital del IESS), en area de la sala de cardiologia y neurologia

de donde se obtuvieron los datos necesarios para este estudio.

111N POBLACION

Se incluyeron a los pacientes mayores de 50 afios de edad con diagnéstico de
Fibrilacion Auricular y con Enfermedad Cerebrovascular de tipo isquémico del
Hospital Teodoro Maldonado Carbo (Hospital del IESS) durante el periodo de enero

2013 a enero 2015.

l1I.IV CRITERIOS DE INCLUSION

1) Se incluyen todos los pacientes mayores de 50 afos.

31



2) Se incluyen pacientes que presenten diagnéstico de FA documentado por
electrocardiograma, Holter o ecocardiograma.

3) Se incluyen pacientes que presenten ECV con FA documentada.

1.V CRITERIOS DE EXCLUSION
1) Se excluyen a los pacientes menores de 50 afios.
2) Se excluyen a pacientes con historias clinicas incompletas o extraviadas.
3) Se excluyen a los pacientes quienes fueron trasladados a otras unidades

hospitalarias para su atencion.

[1.VI VARIABLES
1) Edad.
2) Sexo.
3) Enfermedades asociadas: HTA, DM y cardiopatia dilatada.
4) Tipo de FA segun el tiempo de presentacion.
5) FA valvular.

6) FA no valvular.

111.VII INTERVENCION PROPUESTA

La muestra se obtuvo al utilizar el sistema AS400 del Hospital Regional Teodoro
Maldonado Carbo accediendo al registro total de pacientes con diagnostico de
Fibrilacion Auricular y Enfermedad Cerebrovascular de tipo isquémico durante el
periodo comprendido de enero 2013 a diciembre 2015, de los cuales se obtuvieron
395 pacientes que fueron analizados bajo los criterios de inclusion y exclusion de

nuestro estudio.
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Se revisaron las historias clinicas de cada uno de los pacientes en el Hospital
Regional Teodoro Maldonado Carbo donde se obtuvo 3 grupos:

e 220 pacientes con diagnostico de FA

e 106 pacientes con diagnostico de ECV

e 69 pacientes con diagnostico de FAy ECV

De los cuales esos mismo 69 pacientes cumplieron con los criterios establecidos.

Los datos se recogieron y se ingresaron en una hoja de base de datos Microsoft
Excel version 2016. Luego se ingresaron esa misma base de datos en el programa
bioestadistico SPSS statistics v15.0.0 donde las variables cualitativas y cuantitativas
se presentan como frecuencias y porcentajes, obteniendo la edad, el sexo y las

enfermedades asociadas prevalentes.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

La base de datos proporcionada del periodo de enero 2013 a diciembre 2015 por el
departamento de estadistica del Hospital Regional Teodoro Maldonado Carbo de la
ciudad de Guayaquil fue de 1963 pacientes, la cual después de haber sido analizada
y filtrada se encontré un total de 445 pacientes con diagndésticos pertinentes al
estudio realizado.

Parte de la filtracibn se descartaron pacientes segun los criterios de exclusion
dejando aquellos pacientes g cumplian los criterios de inclusién con un total de 395
pacientes ingresados en nuestra base de datos.

De estos 395 pacientes se encontrd6 que 220 tenian solo fibrilacion auricular, 106
solo tenia ECV y 69 tenian ambos diagnésticos (Tabla-3) (Gréfico-1).

Luego esos 69 pacientes que cumplian con los criterios de este estudio fueron
analizados esos datos por el sistema estadistico SPSS, nos dio los siguientes
resultados:

Primero fueron divididos segun el rango de edad de acuerdo al sexo en cuatro
diferentes grupos: 50-60 afos, 61-70 afios, 71 a 80 afios y mayores de 80 afios,
dando la edad prevalente entre 71-80 afos (39,1%) de los cuales 8 pacientes
(11,6%) fueron mujeres y 19 pacientes (27,5%) fueron hombres y el sexo prevalente

fue masculino en 48 pacientes (69,6%) (Tabla-4) (Grafico-2).

Segundo se identificd los factores de riesgo prevalentes en ECV de tipo isquémico a
causa de FA segun el sexo fueron los siguientes: HTA en total de 67 pacientes
(97,1%) siendo en masculino 46 pacientes (66,7%) y en mujeres 21 pacientes
(30,4%). El siguiente factor de riesgo fue DM dando un total de 40 pacientes (57,9)
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siendo en masculino 32 pacientes (46,4%) y en mujeres 8 pacientes (11,6%). Y el
ultimo fue cardiopatia dilatada dando un total de 48 pacientes (69,6%) siendo en
masculino 34 pacientes (49,3%) y en mujeres siendo 14 pacientes (20,3%) (Tabla-5)

(Gréfico-3).

Tercero se identificé los tipos de FA seguln su tiempo de presentacion clinica de
acuerdo a la edad prevalente fueron los siguientes: AGUDA en un total de 9
pacientes (13%) siendo la edad prevalente correspondiente al grupo de entre las
edades de 71-80 afios. El siguiente tipo de FA fue CRONICA en un total de 59
pacientes (85,5%) siendo la edad prevalente correspondiente al grupo de entre las
edades 71-80 afios. Y ultimo tipo de FA fue PAROXISTICA en un total de 1 paciente

(1,4%) (Tabla-6) (Grafico-4).
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CAPITULO V

V.1 DISCUSION

La FA es una arritmia sostenida mas frecuente a nivel mundial, afectando entre el 1
al 2% de la poblacién mundial.”®

El estudio realizado demostré que el sexo prevalente de ECV en pacientes con FA
es el sexo masculino y que el mayor factor de riesgo prevalente es la HTA que
comparandola con el Estudio VAL-FAAP que fue un estudio multicéntrico multifasico
el cual demostré que el 41% de pacientes con FA eran de sexo masculino y
presentaron como factor de riesgo la HTA incrementando las posibilidades de

desarrollar un ECV en el futuro cercano 4.

Otro estudio realizado en paises europeos llamado el estudio de Rotterdam fue un
estudio prospectivo observacional multicéntrico que demostré que el 90% de los
pacientes con FA incluidos en su estudio presentaron factores de riesgo para el

desarrollo de ECV en un 86%?11.

De acuerdo al rango de las edades clasificadas de 71 a 80 afos en el estudio
realizado demostré ser la edad prevalente para el desarrollo de ECV en pacientes
con FA comparandola con el estudio de Prevalencia de FA en mayores de 65 afios
gue fue un estudio descriptivo transversal demostré que la prevalencia de FA
aumenta con la edad, siendo de mayor prevalente el rango de edad entre 65 afios-
74 afios que equivale a 3.9%, 75 a 84 afios que equivale a 7,8% mayores de 85
afios que equivale a 8,2%, demostrando que a mayor edad mayor riesgo de

presentar FA con el desarrollo de ECV a futuro®’.
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V.II CONCLUSIONES

La incidencia de ECV a causa de FA en pacientes mayores de 50 afios va en
aumento al pasar de los afos, siendo la edad prevalente entre 71 a 80 afios.

Con este estudio se determind que los factores de riesgo para el desarrollo de ECV
en pacientes con FA como HTA, DM vy la cardiopatia dilatada son los mismos

factores para desarrollo, FA siendo la HTA la de mayor prevalencia.

Si estos factores de riesgo se evitarian con el control de los diferentes examenes
complementarios como ECG en pacientes que presenta estos factores de riesgo sin
tener FA se podria diagnosticar alguna alteracion eléctrica cardiaca siendo la mas

frecuente la FA.

En pacientes con FA ya diagnosticada es Util el ecocardiograma transesofagico para
descartar presencia de trombos en las auricas evitando que se desplacen esos
trombos fuera del corazén, que en su mayor parte se dirigen al cerebro con lo cual

se reduciria el porcentaje de ECV en pacientes con FA croénica.
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V.II RECOMENDACIONES

Enfocandonos en los factores de riesgo identificados en el estudio realizado
recomendamos hacer un ECG cada aflo a todo paciente mayor de 50 afios,
especialmente aquellos pacientes que presenten estos factores de riesgo asi como

antecedentes patoldgicos familiares de alguna alteracién cardioldgica.

Pacientes con factores de riesgo o que presente sintomas de FA, al realizar un ECG
de rutina sale con resultado dentro de los parametros normales, realizar un Holter de
arritmia de 24 horas para descartar momentaneamente una alteracion eléctrica

cardiaca.

Aquellos pacientes con diagnostico ya establecido de FA, realizar un

ecocardiograma transesofagico para descartar presencia de trombos en auriculas

para evitar que un paciente desarrollo ECV a causa de FA mal controlada.
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ANEXOS

Letra Caracteristica dlinica Puntaje

C Insuficiencia cardiaca / Disfuncidn Ventricular 1

H Hipertensién Arterial 1

A Edad = 75 afios 2

D Diabetes 1

5 Stroke ACV previco 2

v Enfermedad Vascular 1

A Edad 65-74 arios 1

Sc Sexo femenino 1
Puntuacion
n=1.084 103 162 184 203 208 95 = 25 9 1
Eventos embélicos 0 06 1.6 3,9 19 32 36 8 1.1 100

(%, IC 95%) (0-0) (034 (0347 (17760 (0549 32079 (0-123) (1-26) (0,3-483) (2,5-100)

Obtenida del Consenso de Fibrilacién Auricular de la Sociedad Argentina de
Cardiologia®®.

Tabla 1. Puntuacion de riesgo embolico CHAD2 DS-VASc.

1) Historia de ACV (accidente cerebrovascular) o AIT (ataque is-
quemico transitorio) previo (RE 2.5).

2) Diabetes mellitus (RE 1.7).

3) Hipertension artemal (RR 1.6).

4) Enfermedad arterial coronaria (RE 1.5).

5) Edad mayor de 75 afos (RR 1.4).

6) Insuficiencia cardiaca o dishmeidn ventneular izguierda (BR 1.4).

ER: nesgo relativo de ACV en relacion con pacientes en fibrilacion
auncular y sin estos factores de nespo.

Obtenida de: Validation of risk stratification schemes for predicting
stroke and thromboembolism in patients with atrial fibrillation°.

Tabla 2. Factores de riesgo para ECV en presencia de FA.
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# de Paciente %
Solo FA 220 55,69%
Solo ECV 106 26,84%
ECV a causa de FA 69 17,47%
TOTAL 395 100%

Tabla 3. NUumero de pacientes y porcentaje de ECV a causa de FA.

Rango de Edades
Total
50-60 61-70 71-80 > de 80
Sexo Masculino 4 17 19 8 48
Femenino 4 5 8 4 21
Total 8 22 27 12 69

Tabla 4. Edad y sexo de mayor prevalencia de ECV de tipo isquémico a causa de

FA.

Cardiopatia
HTA DM Dilatada
Sl | NO |Total Si NO |Total Si NO |Total
Masculino 46 2| 48 32 16| 48 34 14| 48
Sexo
Femenino 21 0 21 8 13| 21 14 71 21
Total 67 2 69 40 29 69 48 21 69

Tabla 5. Factores de riesgo de mayor prevalencia de ECV de tipo isquémico a causa

de FA segun el sexo.
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TIPO DE FA Total
AGUDA | CRONICA PAROXISTICA AGUDA
50-60 5 5 0 3
61-70 3 18 1 22
Edad |71-80 4 23 0 27
>de 80 0 12 0 12
Total 9 59 1 69

Tabla 6. Tipo de FA segun su tiempo de presentacién clinica de acuerdo a la edad

prevalente.
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ECV a causa de FA
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Gréfico 1. Numero de pacientes y porcentaje de ECV a causa de FA.
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Factores de riesgo de mayor prevalencia de ECV de tipo
isquémico a causa de FA segun el sexo
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Gréfico 3. Factores de riesgo de mayor prevalencia de ECV de tipo isquémico a

causa de FA segun el sexo.
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prevalente.
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