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L INTRODUCCION

Lz Fibrilacion Auricular (FA) es la arritmia més comanmente observada, su fisiopatologia
‘esta dada por miltiples circuitos de micro-reentrada, en ella no se presenta una verdadera
sistole auricular, puesto que hay un caos total en la despolarizacién auricular (44). La
prevalencia aumenta con la edad, estiméndose que esta se duplica con cada década por arriba
‘de los SOafios se observa con mayor frecuencia en cardiopatiss; sin embargo se puede
encontrar de forma aislada o asociada a condiciones muy variadas como: hipertiroidismo,
digbetes mellitus, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, ingesta de alcohol, tabaquismo
entre ofras. Los sintomas dependientes de FA dependen de la cardiopatia de base, de la
frecuencia ventricular alcanzada v de la contribucién de la sistole mricular al llenado
ventricular (14). El diagnostico se realiza por medic de electrocardiografia y el tratamiento
vario dependiendo de la enfermedad de base. Entre los medicamentos que se utilizan con
mayor frecuenciz  se encuentra la digital, sin embargo algunos pacientes requieren
cardioversion farmacologica o eléctrica (4). La FA es uno de los principales trastornos del
ritmo cardiaco que produce sustancial aumento de la morbilidad y mortalidad cardiovascular,
por lo que su detecciéu temprana es de vital importancia para evitar complicaciones mayores.

Teniendo este marco conceptual se decidié realizar la presente investigacién para determinar
el perfil clinico v epidemiolégico del paciente con diagnéstico de FA, que fie evaluado en
la consulta externa, hospitalizacién y unidad de Cardiologia del departamento de Medicina
Interna del Hospital General San Juan de Dios (HGSJDD) durante el periode mayo- junio de
1999, Para ello s¢ elaboré una boleia de recoleccién de datos, por medio de la cual se obtuvo
informacion en 76 expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de FA. Teniendo como
objetive  doterminar on que pacicntos sc presentabn von mayor ficcuenvia dicha arritmia
cardiaca v cue enfermedad de base la acompafiaban. Asi también determinar hallazgos
asociados a FA en Rayos X de térax, electrocardiograma y ecocardiograma.

De elio se obtuvo los siguientes resultados: La prevalencia de FA fue mayor en mujeres que en
hombres presentindose en un 64.5% y 35.5% respectivamente. El 76.3% de pacientes
presento enfermedad no cardiaca de base asociada y de ellas la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica represento un 15.5%. La enfermedad de base asociada a FA fue la
enfermedad valvular representando el 40%. El 79% de pacientes fueron tratados con digital
para controlar la frecuencia cardiaca Los exirasistoles ventriculares representaron el 24%
entre los hallazgos electrocardiograficos que con mayor frecuencia se asociaron a FA. La
mortalidad se observo el 14.5% de lo cual el 73% se asocié a enfermedad no cardiaca de
base (enfermedad cerebro vascular).



1. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA.

El corazdn es en si un conjunto de dos bombas cada una de las cuales consiste en dos camaras
huecas formadas por milscule imvohmtario. Lz contraccién de dicho misculo hace que sea bombeada la
sangre. Una de las camaras del corazon, la auricula derecha contiene un grupo de eélulas especializadas
llamadas NODO SINUSAL, este actila como un marcapasos produciendo impulsos eléctricos que
hacen que ¢l misculo  del corazén se contraiga y s¢ relaje con cads cicto cardiaco. Cuando la gencracién
o la conduccién de dichos impulsos eléctricos es defectuosa, se producen las arritmias (3). En alpunas
personas puede ocurrir que las auriculas se contraigan de forma rapida, incordinada e ineficaz, situacién
que s¢ conoce como FIBRILACION AURICULAR (FA) (17).

La FA es 1m desorden del ritmo y frecuencia cardiaca en la cual las cimaras superiores del
corazon (auriculas) al ser estimuladas se contracn muy rapido v de manera desorganizada lo cual también
afecta la contraccién ventricular (5).

Estudios realizados en Norteamérica revelan que las personas que desarrollan FA peneralmente
son mayores de 50 afios, con mayor probabilidad si presentan otras afecciones como diabetes mellitus,
enfermedad srterial coronaria, enfermedad vilvular cardiaca, msuficiencia cardiaca e hipertension arterial,
La prevalencia de la FA s¢ ha reportado cn alrededor del 25% en general, en grupos seleccionados la
encontramos hasta en el 33% (pacientes con valvulopatias).

) _ Enfre las causas dc FA no cardiacas se han reportado tirotoxicosis, abuso de alcohol,
infecciones severas, patolopia pulmonar y edad (mayores de 50 afios).

g Entre las condiciones cardiacas asocindas con FA se encusntran varios tipos de valvulopatias,
m;ocnrdms, pericarditis, hipertension arterial, miocardiopatia hipertrofica, cardiopatia isquémica,
miocardiopatia dilatada (16).

~ Enlaunidad de cardiologia del Hospital General San Juan de Dios s¢ cvalian en promedio 40
pacicntes con diagnostico de FA cada mes, tomando en cucnta la importancia de comocer fas
caracteristicas clinicas de este grupo de enfermos es necesario establecer De que  4rea geoprifica
procede cl mayor nimero de pacientes con dicho diagnéstico, quicnes consultan mas por este problema
hombres o mujeres y si presentan las mismas enfermedades de base asociadas. Todo eflo con ¢l fin de

propun:iouar un mejor abordaje terapéutico, dismimucion de morbilided v mortalidad en nuestros
pacicntes.

. JUSTIFICACION.

L:i Fibrilacién Auricular es uno de los principales trastomos del ritmo cardiaco que produce un sustancial
sumento de la morbilidad v mortalidad cardiovascular.

Ocupa ¢l segundo lugar en frecuencia entre las arritmias cardiacas después de los extrasistoles
ventriculares (29).

Se ha estimado que 2.2 millones de ciudadanos estadounidenses padecen este problema. Tanto la
incidencia como la prevalecida se duplica al alcanzar una nueva década por arriba de los 50 afios, la
incidencia en hombres es substancialmente mayer que en mujeres en todas las edades. La incidencia de
FA tanto la forma transitoria como la forma crémica, aumentan de igual forma en la vejez habiendo
predominio siempre del sexo masculino (16).

Los pacientes con FA tienen un rissgo elevado de presentar embolias sistémicas principatmente al
sistems nervioso central, sin embargo s2 han reportado casos de  embolizacién corcnaria v de
embolizacion  sistémica (higado, rifion, bazo, arterias periféricas) (15).

La FA ¢s un problema dificil de resolver una vez que se ha establecido, por lo que la prevencién de la
misma y/o su deteccion temprana es de vital importancia para evitar corplicaciones mayores (29).

Con este estudio se determinard cual es el parfil clinico y epidemiolégico del paciente que es evatuado
enla unidad de cardiologia, ya que actualmente sc cuenta con datos obtenidos en estudios rcalizadusfn
ofros paises con caracteristicas demogrificas y socioculturales muy diferentes a las de la poblacién
guatemalteca en general,



IV. OBJETIVOS

GENERAL.

Establecer el perfil clinico y epidemiolégico del paciente con diagnostico de fibrilacion

auricular id i i
s g;c consulta 2 la unidad de cardiologia del Hospital General San Juan de Dios

ESPECIFICOS

1. Identificar las patolopias cardiacas resenta i i i
e arphd i HGSJ])D,quc p ¢l paciente con diagnostico de FA evaluado cn la

. Identificar las patologias no cardiacas que pre i diagnosti
i nta
i e que presenta el paciente con ostico de FA evaluado en la

. Determinar los factores de ﬁcséo imi i nsulta
para el aparecimiento de FA en |
HGSIDD y que presenta dicho diagnostico. LSS :

. Describir los hall i ; . g
Ay azgos electrocardiogrificos asociados en el paciente con diagnostico de Fibrilacién

(¥

- Identificar las complicaciones de los portadores de Fibrilacién Auricular.

B e —

V. REVISION BIBLIOGRAFICA

A. DEFINICION:

Desde época inmemorial s han dado diversos nombres a la Fibrilacién Auricular: palpitaciones rebeldes,
delirium cordis, pulsus irregularis perpetuss entre otros. La FA ¢s un desorden del ritmo Y frecuencia
cardiaca, cn la cual las camaras superiores del corazén (auriculas) al ser estimuladas se contraen Ty
rapido y de forma desorganizada lo cual generalmente afscta la contraccion ventricular (32, 38, 39).

Es uno de los principales trastornos del ritmo cardiaco que produce sustancial aumento de la morbilidad ¥
mortalidad cardiovascular. Ocupa el segundo hugar en frecuencia entre las arritmias cardiacas, después de
los cxtrasistoles ventriculares (25,43). -

Ge ha estimado que 2.2 millones de ciudadanos norteamericanos padecen este problema (7). En el
estudio de cohorte de Framingham la prevalencia de FA ajustada para edad indicd ser mayor €n hombres
que en mujeres para todas las edades en los exémenes realizados. La prevalencia de FA se duplica cada
10 afios luego de alcanzar los 50 afios y alcanza 10% mis en los octogenarios. La incidencia en hombres
es substancialmente mayor que cn mujeres en todas las cdades, sobretodo en la ancianidad, por lo que el
10% de las personas que alcanzen los 80 afios pueden esperar adquirir este serio problema del ritmo
cardiaco. La incidencia tanto para la FA transitoria como para Ia FA crénica, aumenta de forma similar
en la vejez con predominio en el s6xo masculino (14,15).

La FA ha tenido un impacto significativo sobre la longevidad, aproximadamente representa el doble de
todas las causas de mortalidad cardiovascular. S¢ ha observado que la sobrevivencia s¢ ha truncado al
presentarse FA, lo que refleja un aumento en la mortatidad en condiciones cardiovasculares con lo que
sismpre se le ha asociado (19, 18).

B. ETIOLOGIA:

La pérdida en la homogencidad de la conduccién v repolarizacién auricular es un importante componente
en la patogénesis de la FA. Aungue ¢sto puede ser resultado de un proceso fisiolégico come un estimulo
vapal, existen enfermedades que producen lesiones locales en el miocardio auricular lo cual &5 un
factor predominante. El dafio local probablemente s causado por inflamacién miocérdica ¢ pericardica,
hipus eriternatoso sistémico, enfermedad vaso-oclusiva, escleroderma, amiloidosis o hemocromatosis
(22,23). Estas cnfermedades afectan de forma adicional la fimcién ventricular.

1. ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA:

El infarto apudo del miocardio (IAM) es sin discusién causa de Fibrilacion Auricular, La FA inmicia
tempranamente durante el curso del TAM, eflo se ha asociado frecuentements con una oclusién coronaria
proximal, tuyo origen sc da cn la arteria del nodo smusal (9,40,21).




En exdmenes posmorten se encontraron focos caractensticos de infarto directamnente en la unton dzl nodo
sinusal v la aurfcula derecha, esto traerd como resultado un empeoramiento en la generacién de impulsos
sinusales v conduccién senoauricular , dafo neural cardiace, isquémia focal nodal. extranodal o infartos,
todo lo cual predispone a presentar FA.

2. PERICARDITIS:

La pericarditis causa lesiones inflamatorias en el borde cpicardico del nodo sinusal afectando de igual
forma su inervacién, asf también produce efectos simiiares en <l misculo auricular y epicardio extranodsl
(23). La combinacién del dafio al nodo sinusal asi comeo a su inervacion y afeccion a otras arcas del
miocardio auricular, explica la frecuencia con la cual ocwrre FA en la pericardits constrictiva. La
pericarditic también cs un factor contribuyente a la patogénesis de FA en enfermedades como: lupus
eritematoso sistémico, Fiebre reumética, TAM.

3. MIOCARDITIS AURICULAR:

Datos recientes sugieren que una cavsa de fibrilacion auricular paroxistica aislada es la miocarditis
auricular, Frustaci y col. estudiaron biopsias de tejido auricular en 12 pacienics con fibrilacién aumicular
paroxistica refractaria sl tratamiento, varias anomalfas histologicas fucron encontradas, pere hubo
predominio de infiltracién linfocitica con necrosis focal de miocitos adyacentes, cllo ocurrié en 8
pacientes; biopsias ventriculares de dichos pacientes no mostraron cambios en el tejido ventricular. Ello
prestd soporte al concepto que la miocarditis auricutar sea causa de FA. Ademds se determino que estos
pacientes en su mayoria eran jovenes que habfan presentado FA aislada (17).

4. ENFERMEDAD VALVULAR MITRAL:

Se ha estimado que ocurre FA en alrededor del 40% de pacientes con estenosis mitral y en €l 75% de
pacientss con sigmificativa repurgitacion mitral. Aungue la regurgitacién mitral es un predictor més
poderoso para presentar FA que la estenosis mitral, estudios clinicos sugicren que conforme cf avance en
la edad y el tiempo de evolucién de ia estenosis mitral, estos Gltimos se convierten en factores
contribuyentes importantes para presentar FA (36).

5. ENFERMEDAD CARDIACA REUMATICA:

Varios investigadores examinaron tejidos de biopsias auriculares en padientes que experimentaren
reemplazo vélvular por enfermedad cardizca reumitica, y determinaren cambios auriculares especificos
relacionados con ésta enfermedad; la habilidad y rapidez para obtener y preservar el tejido fresco,
permitié realizar observaciones histologicas extensas Thiedemann y Ferrans estudiaron tejidos de
auriculas izquierdas en 14 pacientes a quiencs se les realiz6 cirugia de véivola mitral, 10 de cllos habian
tenido FA. El microscopio de huz revelé un grado varible de fibrosis en todos los especimenes, sc
logrd sislar céhulas del tejido fibroso y lo que se encontré fuc hipertrofia cehular en cada especimen. La
microscopia electrénica reveld cambios degencrativos severos en cada miocito con una completa
perdida en la disposicién regular del material contracti (41,42).

¢, TROBOSIS EN AURICULA DERECHA E HIPERTENSION PULMONAR:
i i e como causas de problemas circulatorios sig;ﬁﬁcgm'as_
Tos rombos han sido considerados generalments co i rfp sl GO ) e

: en Nlegar a embolizar los lechos pulmonares. Jame ‘ : s
d g:':;aﬁscdcon h%pertroﬁa ventricular dereche, logrando identificar mpencnflén pulrnona:: (,Dsssllg;n 1:)
. iert 4 ] smice. 4 prescntaron lupus eriemalos
i ¢ tuvierén enfermedad reumatica con FA cromice. | it
B i carie En los 14 en nodo sirusal presento dafio considerable ¥ 5
4mhipﬁﬂﬂﬂsmﬂ D o syt . E e de examenes de tejido pulmonar s¢
trombosis en ¢l anire atrial dereche. En uns senie de ; <
pm;tré t:lncslrcchmnienm focal en las pequefias arierias pul_monarts_de todos los paacntcs,c b :;;ﬂ ::cs;
f:uo:-teslﬁstolégicos de putmén se identificaron facilmente micoembolias aungQue ja FA no se pr

en todos los casos, su presencia contribuye de manera importanic <R la formacién de trombos (24).

7. MIOCARDIOPATIA: ( MC)

Tas MC hipertrofica ¥ dilastada se han asociado con diversos grados ‘de disﬁ.ncildn a:llr)'ic;ﬁ::; Im?d;ﬁ
i i iopsias de tejido auriculur de 38 pacientes inchuyen
Othani y Coworkers estudiaron biopsias jido aunc e . Talisgos
ardiaca. Entre los dos grupos lo significativo fue; encon ' : :
mfﬂct:;d:g :1 po control. Este grado significative de fibrosis marco ufia dlsrupmén en la csuuct;m
ﬁm mn'igulﬂr Derivando ello en anomalias de la contractibilidad auricular, estos <ambios

histolégicos son una caracteristica perse de la MC (31).

. ENFERMEDADES SUBYACENTES:

a

LaTFA se ha asociado frecuentemente con estencosis mitral en pacientes jovenes y con ate:;clsc‘li;r:;;sn e
hipertensién arterial en ancianos. Sin embargo  ofras condiciones prefibrilatorias s¢ han  iden ¥

clasificado de acuerdo asu fisiopatologia:

2 Inflamacién o nfiliracién miocardica:  meoplasias, amiloidesis, hemocromatosis, sarcoidosis,

pericarditis, miocardidtis. _ N _ )
i i i st atriotormia.
b. Cicatrices Atriales: Infartos atriales, post miocardits, post 2 . . PRt _
¢. Dilatacién o hiperetrofia atrial estenosis mitral, rcgmgitamt_&n nndijnl, gm;:,rﬁgﬁf:&ﬁ?é a;;tiz?:?;
gurgitacio ica, isquémig ventr grdiopatia 4
adrtica, re cion  adntica, ISQUEMNY ventricular, MOCArQC 1 pé
dilata;'a, enfermedad pulmonar crénica, embolismo _pullgonar mamg, enfermedad cardiaca congenita.
d. Degeneracién miocardica: edad avanzadi, miocardiopatia, taquicardia.
¢. Hormonal, neural, metabolica: tirotoxicosis, feocromosioma, rastormos

sistémicas, FA vagal N
£ Oripen idiopético: FA aislada, FA familiar.

electroliticos, infecciones

Asi también se ha documentado toxicomanias como ¢l tabaquismo y sobre todo el abuso de alcohol (34).




€. CAMBIOS NORMALES DE LA AURICULA EN LA VEJEZ:

A partir del nacimiento se da un crecimiento progresive de células de musculo liso, fibras clasticas y
coldgeno en ¢l endocardio auricular. EI miocardio auricular tiene mas tejido conectivo que ¢l miocardio
ventricular, scguidamente se da un aparecimiento de metamorfosis grasa la cual se iniciz a los 30 afios de
edad v continua en los afios posteriores, a partir-de aqui s¢ da una disolucién del tejido endocardico
previamente establecido, con vacuolizacién y atréfia del muisculo endocardico el cual seri reemplazado
por fibras elésticas y colageno.

Asi que la vejez produce esa elastificacion del tejido graso v aumento de fibras de coligeno. Hay una
pérdida gradual de las fibras nodales y ello aumenta el tejido fibrose y adipose en el nodo sinusal,
también ocurre fibrosis focal con gran frecuencia en las edades avanzadas alin en ausencia de
enfermedad arterial coronaria (2). Esto contribuye 2 una disminucién del rendimiente ventricular del
corazon en el anciano, produciendo dilatacion auricular y provable predisposicién a presentar FA (30).

D. DIAGNOSTICO CLINICO Y ELECTROCARDIOGRAFICO:

El cuadro inicial d¢ FA  puede ser €l de una arvitmia asistomdfica o producir un enorme deterioro
hemodinfmico. Los sintomas suelen incluir palpitaciones y obnubilacionén. En lo que se refiere a los
parimetros hemodindmicos sucle observarse disminucion del gasto cardiaco aproximadaments 30% en
individuos con disfuncién sistélica del veniriculo izquierdo Yy en pacientes con valvulopatis o
coronariopatia.

Los sipnos fisicos incluyen una variacion en la intensidad del primer ruido cardiaco ausencia de ondas a
en el pulso venoso yugular, y un ritmoe  ventricular irrepular, la frecuencia apical auscultada rebasa el
pulso radial palpable porque muchas de las contracciones ventriculares no generan un pulso periferico
palpable. La actividad eléctrica de la auricula puede detectarse en forma de ondulaciones “basales™

irregulare v pequefias, de amplitud variable en el electrocardiograma,(ECG) conocidas como ondas f,
que surgen con frecuencias de 350 a 600 latidos por minute, la respucsta ventricular ¢s * iregularmente

iregular” (37,44 ).

E. TRATAMIENTO:

1. CONTROL DE LA FRECUENCIA

SF utiizan 3 tipos de antiarritmicos para reducir la frecuencia ventricular al bloquear la conduccién en
direccién anterdprada a través del nodo auriculoventricular: digitdlicos, antaponistas beta- adrenérpicos y
bloqueadores de lu via del calcio (35).

a DIGITALICOS: ;

Estos medicamentos controlan la respuesta ventricular a la FA por un mecanismo vagal central v por
?ccién directa en el miocardic auricular, ademas disminuven cl periedo refractario de las auriculas ¢
incrementa la excitabilidad de dichas cmaras, con lo cual aumenta los impulsos de FA ocultos a nivel del
noda airiculoventricular, por su accién vagoténica. También son eficaces para evitar la FA recurente en
pacientes con insuficiencia cardiaca, pues mejoran el rendimiento ventricular izquierdo y disminuyen la
presién en la auricula izquierda (37).

b BLOQUEADORES DE LA VIAS DEL CALCIO: )

Lsios medicamentos poseen algunas caracteristicas electrofisiologicas ideales para ¢} control de la
respuesta ventricular, ya que prolongan la conduccidn en el nodo aunculovcn:.pcmar lo que denofa que
dichos medicamentos retardan de manera especial la conduccién durante la taquicardia (11).

¢. BLOQUEADORES BETA- ADRENERGICOS: )

Estos m%djcamcntos se han utiizado para disminuir la frecuencia venmwlar. dlmmts la FA,
gspecialmente cuando  ésta  es demastado rapadu durante el cjcrcix_:io. En paciente ancianos con
neurnonatia obstructiva  crénica, vasculopatia periférica o insuficiencia cardiaca congestva (cc) es
pmt:n‘iﬂr utilizar un antagomista beta-cardiosclectivo como el ESMOLOL, o medicamentos —caicio

antazonistas o digitalicos (37).
2. CARDIOVERSION

Le cardioversion pueds realizarse por medio de farmacos o por descarga de conieqtc diftctz sincromica.
Esta iiitima se prefiere si el paciente presenta inestabilidad en los pardmetros hemodindmicos (13,37).

4. CARDIOVERSION FARMACOLOGICA: )

Eaitre fos farmacos més utilizados para reestablecer y conscrvar el ritmo sinusal en los paciente con FA
g¢ puede mencionar: QUINIDINA, ¢l cual es un prototipo de los agentes de la ?lasc 1; disminuye la
rapidez de incremento de la despolarizacion auricular dc fase 4. con c]]u‘deprnne la automaticidad.
Retardz también la despolarizacién, repolanzacion y amplitud del potmqn] dc accién, con lo que
aumenta ¢l periodo refractarie de los tejidos auriculares v ventriculares ;GVE’taI_ldﬂ asf ‘cl fenbmeno -de
reentrady, asi mismo bloquea la inervacién vagal, y gracias a su efecto colinérpico _fgicihta ia conduccién
de nodo auricule ventricular. Dentro de esta clasificacion de la clase I, también s¢ encuentran la
PROCAINAMIDA, v Ja DISOPIRAMIDA, - que basicaments actian de Ia misma forma que la
QUINIDINA (8). -

i ANTIARRITMICOS DE CLASE IC: Los firmacos de todo este grupo tienen tres principales
efectos electrofisiolégicos: primeramente son potentes mbibidores de la via raplda del sodio, con lo que
surge una notable depresién de fase ascendente del potencial cardiaco. Seguidamenie poscen un efecl'u
inhibitorio ¢n la conduccion de haz de His-Purkinjc con ensanchamicnto del complejo QRS y ademas
acortan la duracién de! potencial de accién de las fibras de Purkinje solamente, y dejan indemnes las que
se dirijen &) miocardio. Entre ellos podemos mencionar & la FLECAINIDA, y la PROPAFENONA

(13).

ii. ANTIARRITMICOS DE LA CLASE IIL En esta clasificacién s¢ pucds mencionar al SOTALOL, el
cual posee propiedades de blogueo no sclectivo de beta-adrenorreceptores, ademas de prolongar <l
potencial de accién de corazén. Otro antiarritmico de esta clase es la_ MODRONA, la cual posee
propiedades de blogueo beta y de las vias del calcio. Su efecto anhiarminuce d.c pende de la prolongacién
de) potencial de accién y del periodo refractario y como aspecto secundario de bloqueos alfa y beta
adrenergicos (1). :
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b. CARDIOVERSION ELECTRICA:

La aplicacién eficaz de Ia comiente eléctrica al corazon ocasions s despelarizacién generalizada v anula
la conduccién irregular. El promedio de energia ndcesariu para fa conversion es de 100 julios y menos
del 5% de los pacientes requieren 200 julios (10). Es necesario iniciar el uso de anticuagulantes tres
semanas antes de la cardioversion, v conunuarlo hasta gue se corrobore la recuperacion permanente del
ritmo sinusal. Se necesita utilizar heparina y warfarina después del método antes cornentado.

¢. ABLACION CON RADIOFRECUENCIA Y CIRUGIA:

Los cardidlogos y los cardiocirujanos han utilizado la ablacion del nodo auriculoventricular por catéter v
cirupia cuando es imposible centrolar con férnacos la frecuencia ventricular; este método no mejora la
contraccién auricular izquierda, por lo que el paciente esta expuesto al riesgo continuo de suffir un
episodio de tromboembolia. Otro método quirirgico es la operacion en “ corredor ™ en la que el cirujane
crea una banda de tejido auriculer “aislado ™ que va del node sinusal al nedo auriculoventricular. No
existe fincién contrictil de la auricula, y por ello subsiste el ininterrumpido tiesge de tromboembolia (20).

Todos los estudios sobre cardioversién de FA a ritmo sinusal, mostraron un significativo mejoramiento de
los parimetros hemodinamicos, tolerancia al ejercicio y calidad de vida, asi también como del
rendimiento cardiaco, fraccion de expulsion ventricular, difmetros biventriculares, captacién méxima de
oxigeno y umbral anacrobico. De igual forma se ha evidenciado que lu cardioversién provoca
normalizacion de la frecuencia cardiaca, restaurande ademas la 4ctividad contractil auricular, normaliza la
sincronia del nodo auriculoventricular y regulariza la actividad ventricular (6, 25, 27, 36).

F. PREVENCION DE EMBOLIZACION:
Uno de los aspectos importantes en ¢l tratamiento de la FA, es la prevencién de embolias sistémicas ¥

apoplejfas (28).

Los anticoagulantes orales han mostrade cfector beneficiosos no £élo en Iz prevencién primaria (paciente
neurolégicaments normal), sino también en la prevencién secundaria ( paciente que ha sufrido un
accidente apoplético durante la FA ) de ls tromboembolia.

La FA de origen no vélvular es uno los trastornos del ritmo cardiaco, mas comunes y es Ia responsable
del mayor nfimero de casos de embolismo sistemico, asi como de accidentes apopléticos. Estudios
fecientes demostraron los efectos del tatamiento antitrombotico para prevenir estas devastadoras
complicaciones que produce la FA. Estos estudios enfatizaron los efectos beneficiosos de la terapia con
WARFARINA en comparacion con la no utilizacién.

El Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study ( SPAF 11 ) revelé que el uso de ASPIRINA es ipual
de efectivo cn  pacientes menores de 75 afios sin faclores de riesgo asociados
(hipertension arterial, diabetes mellitus, accidente apoplético), mientras que ¢l European Atrial Fibrillation
Tral y ¢l SPAF I demostreron que para pacientes mavores de 75 afios con factores de riesgo
asociados, el mejor fratamiento era utilizar WARFARINA v mantenerla entre un rango de 2-3
International Normalized Ratio(INR) (4,12,27).

11

G. COMI’LICACIONES: .

1. Disminucion del gasto cardiaco.

2. Embolizacion: 2. Sistema nervioso central (enfermedad cerebro vagcular},
h: Periférica(renal. hepatica, bazo, vascuiar).

3. Muerte. (27)
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VL MATERIALES Y METODOS

A. METODOLOGIA

1. TIPO DE ESTUDIO:
Descriptivo, Transversal, Prospectivo.

2. UNIDAD DE ANALISIS Y SUJETOS DE ESTUDIO:

Expedientes clinicos de pacientss con diagnostico electrocardiogrifico de FA que sean evaluados en la

unidad de cardiologia, consulta externay hospitalizacién de! Hospital General San Juan de Dios, durants
¢! periodo de mayo y junio.

3. POBLACION O MUESTRA DE ESTUDIO:

Seran elegidos todos los pacientes con diagnostico dec FA que scan evaluados duranie el periodo anies
mencionado. :

4. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION:

a. INCLUSION:

i. Pacientes mayores de 18 afios.

ii. Pacicntes de cualquier sexe.

fii. Diagnostico clectrocardiogrifico de FA.
v. Pacientes con expedients clinico completo.
b. EXCLUSION:

L

Todo paciente que no presente diagnstico electrocardiografico de FA.
Pacientes con expedients incompleto.

g

5. DEFINICION DE VARIABLES:

NOMBRE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE UNIDAD DE

CONCEPTUAL | OPERACIONAL | MEDICION MEDIDA
I’-‘ibr_ﬂacién Desorden del ritmo | Determinar ¢l | Nominal. 51 No
Auricular y frecuencia | diagnéstico de FA

cardiaca, detectada|por medio de
electrocardiogrifica |[ECG  en  los

mente por | expedientes
ondulaciones clinicos.
“basales™

ircgulares b4

pequefias de

amplitud variable

(ondas f), con
frecuencia de 350 &
600 latidos por
minuto.

Enfermedades Bisqueda cn_c] Norminal 1;:;:;:;1:: |
cardfacas v mo | expediente clinico |

cardiacas de cada paciente |
gsociadas al con diagnostico de
Paciente con | Fibrilacién

diagnostico de | Auricular.
Fibrilacién
Auricular.

Perfil
Epidemiolégico:

6. Instrumento de recoleccion de datos. Ver Anexo #1.

7. FEjecucién de la investigacién: Gréfica de Gantt. Ver Ancxo #2.

i ico: cn
§  Presentacién de los resultados y tipo de tratamicnto estadistico: S¢ pr-:.smtﬁ:3 cllt;: nr;;ﬂta:;;?hs :
cuadros de asociacion y en grificas. E} anglisis estadistico se realizara por

porcentajes.

- - i 0o descriptivo, por 1o que  1as
9. Aspectos éticos de la mvestigacion:  El presente estudio  es de tipo descriptive. poi anit s

i jos resultados mo se daran
i in manipuladas. Al momento dc prescntar 108 T . ’ 2 o
:?tﬁt?i::f;:fofﬁdcmsmchﬁdos en el estudio, la confidencialidad de los pacientes sera TESpe

B. RECURSOS:

1. Humanos: )
o Pacientes con Diagnostico de FA.

Materiales Fisicos:

Expedientes clinicos

Boleta para recoleccién de datos.
Boligrafo color negro

oo

3. Institucionales: )

a Hospital General San Juan do Dios.
b. Departamento de Medicina Interna
¢. Unidad de Cardiolegis

d. Consulta Externa
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CUADRO No. 1

FIBRILACION AURICULAR. DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO;
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO-JUNIO 1998.

EDAD n__ |MASCULINO| % FEMENINO %
20- 29 2 1 131 1 1.31
30-39 1 0 0 1 131
40-49 4 2 2.63 2 2.63
50-59 9 4 53 5 6.6
60-69 14 7 9.2 7 9.2
70-79 26 3 11.8 17 224
> 80 20 4 53 16 21.05
TOTAL 76 21 3B5 | 49 645

FUENTE

- Boleta de Recoleccion de detos.




CUADRO No. 2

PR;IEERiLACION AURICULAR. DISTRIBUCION SEGUN
DENCIA; HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
MAYO-JUNIO 1992, ’

REGION - -
NORTE . %
SUR . 53
ORIENTE z 78
OCCIDENTE 3 d

CENTRAL = 1.3
CIUDAD CAPITAL £E 79'2
TOTAL - 13{-}“

FUENTE Boleta de Recoleccion de datos.
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CUADRO No. 3

FIBRILACION AURICULAR. ENFERMEDAD NC CARDIACA ASOCIADA,
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO-JUNIO 1999.

ENFERMEDAD NO CARDIACA ASOCIADA

ENFERMEDAD C

EREBRO VASCULAR ISQUEMICA
ULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

ENFERMEDAD P
/NEM NIA

DIABETES MELL iTus

DISLIPIDEMIA

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

ENFERMEDAD CEREBRO
SINDROME ANEMICO

VASCULAR HEMORRAG ICA |

HIPERTIROIDISMO
DERRAME PLEURAL DERECHO

ARTRITIS REUMATOIDEA

ol |l 3

L

TOTAL i

g-d-AMI\JMLJ-F-—J

L

FUENTE: Bolet

a de Recoleccion de datos. '
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CUADRO No. 4

FIBRILACION AURICULAR. SEGUN TRATAMIENTO;

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
MAYO-JUNIO 1598, '

TRATAMIENTO

DIGIAL L =
ASA

DIURETICO 47
ANTAGONISTA Ca hs
COUMADIN : el
AMIGDARONA g
B-BLOGUEADOR J
DISOPIRAMIDA 2
T o

FUENTE: Boleta de Recoleccion de datos.

1%

CUADRO No.5

ADOS A FIBRILACION AURICULAR.

08 ELECTROCARD[OGRAF!COS ASOCH
ERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO~JUNIO 1999,

HALLAZG
HOSPITAL GEN

RHIPERTROF\AVENTRECU
DEL HAZ DE HIS

SLOQUEQ LA RAVA IZ ERDA
BLOQUEOQ FAC!CULDR !ZQUIERDO DEL HAZ DE HIS
CAVBIOS S
CRECMIENTO .NJR!CU[AR DERECHO
ENFERMO

SINDROME DEL SENO

=

FUENTE: Boleta de Recoleccion de dalos.
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CUADRO No.6

No. 7
HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR; CUADRO

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO~JUNIO 1899

MORTALIDAD ASOCIADA A Flammcmr;lxziﬁ;ﬁggg
VARIABLES NORMAL ANORMAL | n HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,

AURICULA DILATACION LEVE | 12
[ZQUIERDA 17 [DILATACION MGDERADA 7
DIAMETRO AP DILATACION SEVERA 2
VENTRICULO DILATACION LEVE 24
IZQUIERDO DILATACION MODERADA 8
DIAMETRO 3 DILATACION SEVERA 3
DIASTOLICO
FRACCION DE DISMINUCION LIGERA 7
EXPULSION DEL DISMINUCION MODERADA 1
VENTRICULO 22 DISMINUCION SEVERA 11
IZQUIERDO %
PRESION SISTOLICA HAP* LEVE 3
DE LA ARTERLA HAP* MODERADA 15
PULMONAR 1 HAP* SEVERA g * AﬂOS

mmHg

ecoleccion de datos.

FUENTE: Boleta de R
* HAP : Hipertension Arterial Pulmonar.

FUENTE: Boleta de Recoleccion de datos.
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GRAFICA No. 1

FIBRILACION AURICULAR. ENFERMEDAD CARDIACA ASOCIADA;
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, ,
MAYO- JUNIO 1999,

5%

40%

£ CARDIOPATIA
27% ISQUEMICA 28%

O HIPERTENSION
ARTERIAL SISTEMICA

27%
E VALVULOPATIA 40%

O MIOCARDICPATIA 5%

FUENTE: Boleta de Recoleccion de datos

| o
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GRAFICA No. 2

10% 5%

2%

20%

FUENTE: Boleta de Recoleccion de datos

FIBRILACION AURICULAR. VALVULOPATIAS CARDIACAS ASOCIADAS;
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO - JUNIO 1998,

B ESTENOSIS
MITRAL 5%

O INSUFICIENCIA
MITRAL 36%

£ DOBLE LESION
MITRAL 20%

0 INSUFICIENCIA
AORTICA 28%

DOBLE LESION
AORTICA 10%
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GRAFICA No. 3

FIBRILACION AURICULAR.
CLASIFICACION DE
i E CARDIOMEGA
IOGRAFIA DE TORAX HOSPITAL GENERAL SAN JUANASE;E?IEgUN
MAYO - JUNIO 1898, “

18

No.De Paclentes.

L

5

VIIL ANALISIS Y PISCUSION DE RESULTADOS

En el presenie esmdio la Fibrilacion Auricular s¢ encontrd con mMayor frecuencia en €l
sexo femenino, 1o cual no coincide con los resultados obtenidos en ¢l anlisis de variables
maltiples del estudio Framingham, donde el sext masculino presento el mayor mumero de
casos. En (Guatemala como parte de nuestra idiosincrasia el hombre en pocas ocasiones decide
consultar al médico, es comin encontrar las salas Ge espera de los centros gsistenciales
ocupadas por mujeres ¥ nifios en su gran mayoria, ello puede explicar en doterminada forma iz
mayor prevalencia de FA en mujeres.

El grupo mayoritario que consulto durante el periodo de estudio provenia de la cindad capital,
egto se puede explicar por la mayor facilidad de acceso & este ceniro hospitalario que tienen
dichas personas. Paré el resto de personas provenientes de otras regiones del pais, el acceso
al servicio médico hospitalario de esta ciudad puede estar limitade por factores de tipe
econémico, familiar, laboral. Asi también es importante considerar 12 distancia que hay entre
algunos departamentos ¥ {a cindad capital ¢ |a presencia de hospitales donde se cuente con
mayor recurso, tal es el caso del hospital pacional de Quetzaltenango® que brinda cobertura a 12

ona Occidental.

Al igual que los datos reportados en el estudio Framingham donde por 38 afios de seguimiento
|a enfermedad pulmonar obstructiva cronica ¥ la digbetes mellitus s¢ identificaron como
factores de riesgo pard desarrollar FA, estas enfermedades prevalecieron con mayor frecuencia
asociadas a dicha arritmiz cardiaca.

En cuanto al tratamiento 8¢ gabe que los digitalicos han sido tradicionaimente los medicamentos
mas utilizados para controlar la frecuencia ventricular en {a FA mediante su mecanismo vagal
central y por accion directa al miocardio auricular , razon por 13 cual 1a mayoria de pacientes
recibieron este tratamiento. La cardioversion farmacologica 5€ utilizo en menor frecuencia ,
esio probablemente ge deba a que medicamentos oMo }a Amiodarona ¥ |a Procainamida tienen
un mayor costo adquisitivo en relacion a los digitalicos.

GRADO DE CARDIOMEGALIA

FUENTE: Boleta de Recoleccién de datos.

La hipertrofia ventricular izquierda es uno de los hallazgos electrocardiograficos que con
mayor frecuencia B¢ encontré entre 1os pacientes snvolucrados en el estudio. Respecto 2 € lo
cabe mencionar que en el estudio Framingham s¢ hace mencion de ]a hipertrofia ventricular
izquierda como producto gignificativo de FA para ambos 8eX0S, lo cual incrementa hasta 4
veces el resgo para presentar dicha arritmia cardiaca sobre todo cuando se asocia 2
hipertension arterial sistémica.

Los resultados obtemidos por ecocardiograma coinciden con 108 obtenidos en el estudio antes
mencionado, donde 8¢ demostr6 que el tamafio de las cavidades cardiacas 10 ecta siempre €0
relacién con la severidad de 12 enfermedad de base, por lo que pacientes conl FA pueden
presentar cavidades cardiacas de tamafio pormal.

La enfermedad valvular es |a patologia cardiaca de base que mayormente §€ asocio; de ello 12

insuficiencia mitra! fue quien prevalecio, lo que coincide con lo descrito por Probst P. (36)

donde la mayor prevalencia de FA se presenta eR pacientes anclanos coh insuficiencia mitral.
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La enfermeadad i
e ig;;i!;m vz:lsom:il:r es la causa de mortalidad que con mayor frecuencia se asoci
£ el Gaiewsa(glus) : f:{jur?lc;f(zm v l:_i hjlpertensi(m arterial sistémica Como lo descrifn:
mnel y Ga 16n auricular ha tenid i ignificati
| 0 un impacto
ec;ni%:;;drﬁ treegrr\?szmando el doble de todas las causas de mortalidaé) cmdiﬂ\ﬁsﬂ?ﬁvo BO;D >
ndar un adecuado plan educacional a cada paciente en quien se det,eg?g a?gg:;

enfermedad predisponente c e :
S e talidad on el fin de minimizar el impacto de la fibrilacién muricular sobre

27

IX. CONCLUSIONES

1. Laprevalencia de FA es mayor en mujeres que en hombres y se asocia frecuentemente
a valvulopatia, cardiopatia isquémica e hipertension arterial sitémica

2. La FA depende de factores cardiacos y extracardiacos . asi como de alteraciones

metablicas.

3 La FA es una aritmia frecuente y con alta incidencia de complicaciones,

principalmente las tromboembélicas.
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X1. RESUMEN

X. RECOMENDACI ; ; Tt : i
ONES El presente trabajo de investigacién se realizo durante el periodo de mayo-junio de 1999

en 1z consulta externa, encamamiento y unidad de Cardiologia del Departamento de Medicina
Tnterna del Hospital General San Juan De Dios, con el objetivo de determinar el perfil clinico y
epidemiolégico del paciente con diagnostico de FA; para lo cual fiieron revisados 76
expedientes clinicos, de los cuales por medio de una boleta de recoleccién de datos se obfuvo
informacién previamente seleccionada seglin revision bibliogréfica. Luego de tabulados los
datos se obtuvieron los siguientes resultados: La prevalencia de FA es mayor en el sexo
femenino (64.5%). Los pacientes comprendidos entre las edades de 70 y 79 afios es el grupo
con mayor prevalencia (34.2%).

1. Al identificar pacientes con factores de riesgo para desarrollar FA tratar de

corregir] i 7 S 4
o pg;xi';i:n la medida de lo posible con el fin de minimizar el impacte en la salud

Continuar evaluaciones longitudinales de los pacientes con FA v factores de riesgo

asociados, para mejorer 18 oalided de vidsy disminuir Ja morbi-noralide] El 72.4% de pacientes evaluados provenian de la crudad capital. Las enfermedades no

cardiacas de base que se asociaron con mayor frecuencia son la EPOC, NEUMONIA Y
DIABETES MELLITUS. La enfermedad cardiaca de base mas frecuente es la valvulopatia
(40%), seguida por la cardiopatia isquémica (28%). La mayoria de pacientes fueron tratados
con digital como tratamiento antiarritmico, ello asociado al uso de Aspirina como profilaxis
para el tromboembolismo sistémico y cerebro vascular. La hipertrofia ventricular izquierda
como hallazgo electrocardiografico de importancia represento el 14%. Se observo una
mortalidad del 14.5%, de los pacientes que fallecieron, la enfermedad cerebro vascular
represento el 73%, el resto se debi6 a la cardiopatia de base.
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ANEXO #1

ESTUDIO DE PACIENTES CONF. A

Fecha: Ne.

Nombre: Edad Sexo: Residencia:

Enfermedad Cardiaca Azoclada:

Valvulopatia Mitral: EM IM DILM PVM * Valvulopatia Adriice: EA 1A DLA
Miocardiopatia: Dilaiade  Hipertréfica  * Cardiopatia Isquérmca: 31 Ne
Enfermedad Pericardica  Si No = HAS Si No
Sindrome de Preexitecion 51 No & Marcapaso Definitivo: Si No

*1cC Si No
Cirugia Cardiaca: Coronaria Valvuler Congénita

Curss
Cardiopatia Congénita Si Yo

Erfarmedad No Cardiece Asocida ‘

Epoc. Tirctoxicosis DM ECV. ‘
Otras ’ |
Ingesta de Aleohol Tabaquismo Obesidad Dislipidemia  C.T. T.G Mixta

TraamdaoParmacodgico Candiovascular |

B-Bloqueadores Antagonistas Ca Digital Diureticos Coumnadin  Asa

Antiarritnicos:  Quinidina Amiodarons Flecainida Procainamida Disopiramida Propafenona |
G |
Hallazgos Electrocardiograficos asociados:

Rx, Torax: |
Analisis: |

CMG HVCP ' Otros: Derrame: pleural

Ecocardiograms:

FE D. Cavidades Al DDVI DSVL DV 5 P3AP

Grosor Septum Pared Posterior

e
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ANEXO #2

GRATFICA DE GANTT

1 Seleccion de tema del Proyecto de nvestigacion.

2 Fleccion del AsEs0r 'y REVISCT.

3 Recopilacién de Material Bibliograficos

4 Elaboracién del PToye

5 Aprobacion del Proyecto en & Institucién donde s¢ realizarh el estudio.
¢ Revision del Protocolo por AsesorY Revisor

7 Aprobacién del Proyecto por 1a unidad d& Tesis.

8 Ejecucién del Trabajo de Canmpo.
g Procesamicnto de Resultados, claboracién de tablas ¥ eréficas.

10 Anédlisis ¥ Discucién de Resultados.

11 Elaboracién de conclusiones, recomendaciones y Tesumet
12 Presentacion del Informe final pard correccioncs.

13 Aprobacién del Informe final

14 Tmpresion del Tnforme final.

15 Examen Piblico, defensa de 1a Tesis.
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