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L INTRODUCCION

La Fibrilacion Auricalar (FA) es la arritmiz més cominmente observada, su fisiopatoiogia
estza dada por maltiples circuitos de micro-reentrada, en ella no se presenta una verdadera
sistole anricular, puesio que hay un caos total en la despolarizacién auricular (44). La
prevalencia anmenta con la edad, estiméndose que esta se dupiica con cada década por arriba
de los 50aflos se observa con mayor frecuencia en cardiopatias; sin embargo se puede
encontrar de forma aislada o asociada 2 condiciones miy variadas como: hipertiroidismo,
diabetes mellitis; enfermedad pulmonar obstructiva crénica, ingesta de alcohol, tabaquismo
enre otras. Los sintomas dependientes de FA dependen de iz cardiopatia de base, de Iz
frecuencia ventricelar alcanzada v de Ia confribucién de Ia sistole auricular a! lienado
ventricular (14). El diagnostico  se realiza por medio 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 algmnos pacienfes requieren
cardioversién firmacolégica o eléetrica (4). La FA es uno de los principales trastornos del
ritme cardiaco que produce sustancial aumento de ia morbilidad v mortalidad cardiovascular,
.por lo que su deteccion femprana es de vital importancia para evitar complicaciones mayores.

Teniendo este marco conceptual se decidié realizar la presente investigacién para determinar
el perfil clinico v epidemioldgico del paciente con diagnéstico de FA, que fie evaluado en
1z consulta externs, hospitalizacién y unidad de Cardiologia de! departamento de Medicina
Interna del Hospital General San Jusr de Dios (HGSJDD) durante el periodo mayo- jumio de
1999. Para ello se elaboré uma boleta de recoleccién de datos, por medio de ia cual se obluvo
informacién en 76 expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de FA. Teniesdo como
objctive determinar oo que pacientcs sc prosentzba von mayer frecuencie diche arritmin
cardiacu v que enfermedad de base la acompafisban Asi también determinar hallazgos
asociados a FA en Rayos X de térax, electrocardiograma y ecocardiograma.

De ello se obtuvo los signientes resultados: La prevalencia de FA fue mayor en mujeres gue en
hombres presentandose en un 64.3% y 35.5% respectivamente. El 76.3% de pacientes
presentc enfermedad no cardiaca de base asociada y de ellas la enfermedad pufmonar
obstructiva crénica represemo us 15.5%. La enfermedad de base asociada s FA fue la
enfermedad valvular representando el 40%. El 79% de paciestes fueron tratados con digital
para controlar ia frecuencia cardiaca. Los extrasistoles veniriculares representaron ef 24%
entre los hailazgos elecrocardiogrificos 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).
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IL. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA.

Fl corazfn ¢5 ¢n siun conjunto de dos bombas cads ung de las cuales consiste en dos cimaras
huecas formadas por misculo involuntarie. La contraccién de dicho miisculo hace que sea bombeada la
sangre. Une de las cémarss del corazén, Iz suricula derecha contiene un grupo de células cspecializadas
Iamsdas NODO SINUSAL, csie actia coino uMn marcapasos produciendo impulsos eléctricos que
hacen que ¢l misculo  del corazén sc contraipa y se relaje con cady ciclo cardiace. Cuando la gencracién
o la conduccién de dichos impulses ¢léciricos ¢s defectuesa, sc producen las aminmias {3). En algunas
personas pueds oturtir que las suriculss se contraigan de forma rapida, meordinada e ineficar, situacién
que se conoce como FIBRILACION AURICIILAR (FA) (17).

La FA es un desorden del fitmo y frecuencia cardiaca en ta cusl las cfimaras superiores del
corazén (avriculas) @l ser estimuladas se contracn muy ripido v de manera desorganizada lo cual también
afecta Ja contraccién ventricular {5). :

Estudios realizados en Nortesmeérica revelan que las persopas que deswrollan FA peneralmente
son mayores de 50 afios, con mayer probabilidad si presentan otras afecciones como diabetes mellitus,
enfermedad srterin] coronaris enfermedad véhvuler cardizcs, msuficiencia cardiscs ¢ hiperiensién arterial
La prevalencia de la FA se ha reportado en arededor del 25% en general, en grupes seleccionados la
encontramos hastz en 1 33% (pacientes con valvilopatiss).

Entre Jas causas -@¢ FA ne cardiacas sc ban reportado tirotoxicosis, abuso de alcohol,
infeeciones severas, patologla pulmenar y edad (mayores de 50 afios).

Entre las condiciones cardiacas asociadas con FA se encueatran varios tipos de valvdopatias,
miocarditis, pericarditis, hipertensién arterial, miocardiopatia bipertrofica, cardiopatia isquémics,
mocardiopatia dilatada (16).

En 1z umidad d¢ cardiologia de! Hospital Gencral San Juan de Dies s¢ evaliian en promedie 40
pacientes con diagnostico ds FA cada mes, tomando cr cuents Ia importancia de comocer las
caracteristicas clinicas de este grupo de eafermos es necesario establecer: De que drea geogrifica
proceds <l mayor nimero d¢ pacientes con diche diagnéstico, quicnes consultan més per estc problema
‘hombres o mujeres y s presentan las mismas ¢nfermedades de base asocladas. Tedo ello con 2! fin de
proporcionar un mejor abordaje terapéutico, disminucién de morbilidad y mortalidad en muestros
pacicntes, :



I JUSTIFICACION.

La Fibrilacién Auricular es uno de los principales trastornos del ritmo cardiaco que produce un sustancial
gumenio de 1z morbilidad v mortatidad cardiovascudar,

Ocupa ¢l sepundo lugar en frecuencia enfre Jas amitmias cardiacas después de los extrasistoles
ventriculares (29).

Se ha estimado gue 2.2 millones de cindadanos estadounidenses padecen cste problema. Temto la
incidencia como ia prevalecids se duplica al alcanzar una nueva década por arrba de Jos 50 afios, 13
incidencia en hombres ¢s substancialmente mayor que en mwjsres cn todas las cdades. La mcidencia de
FA tanto 1a forma transitoriz como la forma crénica, sumentan ds igual forma en la vejez habiendo
predominic sicmpre del sexe mascufino (16). o

Los pacientes con FA tienen un riesgo clevado de presentar embolias sistémicas principatmente al
sistema nervioso central, sin embargo s¢ han reportsdo casos d¢  cmbolizacién coronariz  y  de
cmbolizacién  sistémica (higade, rifién, bazo, arterias periféricas) (15).

1a FA ts un probiema diffcil de resolver una vez que se ha estabiecido, por lo que la prevencién de da
misma /o su deteccién temprans es de vita) importancia para evitar comphicaciones mayores (25).

Con este estudio s¢ determinard cual s €l perfil clinico y epidemmiolégico dei pacicate que s cvahiade
¢n la unidad de cardiologia, ya que actalmentc sc cuenta con datos obtenidos en estudios realizados cn
otros paises con caracteristicas demogrificas y sociocubturales muy diferentes a las de ia poblacion
guatcmalteca on gencral.
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IV. OBJETIVOS

GENERAL.

Estsblecer el perfil clinico y epidemiolégico del paciente con disgnostico de fibrilacién
awricular que consulte 2 b umidad de cardiclopfa del Hospitat General Sen Juan de Dios
(HGSIDD}. s

ESPECIFICOS
1. Identificar las patologjas cardiacas que presenta ¢! paciente con diagnostico d¢ FA cvaluade cn la

unidad de cardiologia del HGSIDD.,

2. Identificar las patologias no cardiaces que presenta el paciente con diagnostico de FA evalnado en ls
widad de cardivlogia del HGSIDD,

3. Determinar los factores de riesgo para €l aparecindento de FA en la poblacién que consulta o
HGSIDD v que presenta dicho diagnostico.

4_ Describir los hallazgos clectrocardiograficos asociados en ¢l paciente con'diaznosﬁto de Fibrilacién
Auricular,

5. Identificar lsx complicaciones de los portaderes de Fibrilacién Auricuiar,



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

A. DEFINICION:

Desds época inmemorial se han dade diversos nombres a la Fibrilacién Auricular: palpitaciones rebeldes,
deliriure cordis, pulsus irregularis perpetuss emire ofros, La FA es un desorden def ritmoe v frecoencia
cardiaca, cn la cuslias cimarss superiores del corazén (auriculas) af ser estimmladas se contraen iy
répido v de forma desorganizada lo cual gencralmente afecta la contraccién ventricular (32, 38, 39).

Es une de los principales trastornos del ritmo cardiaco que produce sustancial mmento ds Ia morbilidad v
mortalidad cardiovascular. Ocupa el sepundo hagar en frecuencia entre 1as amitvdas cardiacas, después de
los extrasistoles ventriculares (25,43), .

Se ba estimado que 2.2 miliones de ciudadanos porteamericanos padecen este problema (7). En el
estudio de cohorte de Framinghem la prevaiencia de FA ajustada para edad indicé ser mayor en hombres
que cn mujeres para todas las edades en los exAmenes realizados. La prevalencia de FA se duplica cada
10 afios htege de alcanzar los 50 sfios y eleanza 10% mis en los octogensrios, La incidencia et horabres
cs substancialmente mayor que cn mujeres en todss las sdades, sobretode en la ancianidad, por lo que cf
10% de las personss que alcanzen jos 80 afios pueden esperar adquirir este serio problema del ritmo
cardiaco. La incidencia tanto para Ia FA transitoria come para Ja FA crénica, suments de forma similar
en la vejez con predominio en ¢l sexo masculine (14,15).

La FA ha tenido un impacte significative sobre la longevidad, aproximadsmente representa el doble de
todas las causas de mortalidad cardiovescular. Sc ha observado que la sobrevivencia s¢ ha truncade al
presentarse FA, lo que refleja un aumento en la mortalidad en condiciones cardiovasculares con lo que
siempre s¢ lc ha asociado (19, 18).

B. ETIOLOGIA:

La pérdida en Iz homogeneidad de 1a conduccién y repolarizacién auricular es un importante componente
¢t la patogénesis de la FA. Aunque esto puede ser resultado de un proceso fisiolégico como un estimulo
vagal, cxisten enfermedades que producen Igsiones Jocales en el miocardio suricular 1o cual es un
factor predorninante. El dafie local probablements es causadoe por inflamacién miochrdica 6 pericérdics,
lupus eriternatoso sistémico, enfermedad vaso-ochisiva, esclercderma, mmndloidosis o hemocromatosis
(22,23). Estas cnfermedades afectan de forma adicional 1a fimeién ventricular,

L ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA:

El infarto agudo ‘del miocardio (TAM) es sin discusion cansa de Fibrilacion Auriculsr, La FA inicia
tempranamente dursnte el curse del IAM, elie se ha asociade frecuentemente con uns ochisién coronatia
proximal, cuyo origen s¢ da on la arferia del node sinusal (9,40,21).

| Tee——CETENIRTE CUITE IR I



(OTEEL... CELETL R —i T

En eximenes posmorten se encontraron focos caracteristicos de infarto dircciaments en 12 union del node
sinusal v Is muricula derecha, esto traeré como resultado wm empeoramiento cn la generacién de impulses
sinusales y conduccién senosuricular , dafio neural cardiace, isquémia focal nodat, extranodal o infartos,
todo lo cual predisponc a presentar FA.

2. PERICARDITIS:

La pericarditis cansa lesiones inflamatorias ¢n el bords epicardico def nodo sinusal afectando de igual
forma su incrvacién, as también produce efectos similares en ¢l miscule suricular y epicardio exiranodal
(23). La combinacién del dafio 4t modo sinusal asi como a su inervacién v afcecién a otras drcas del
miocardic aurienlar, explica la frecuenciz con la cusl ocurre FA eon Ia pericarditis constrictiva. La
pericarditis también es un factor contribuyente & Ja patogénesis de FA en enfermedades come: lupus
eritematoso sistémico, Fichre renmética, JAM.

3. MIOCARDITIS AURICULAR:

Datos recientes sugieren que una causa de fbrlacién awiculsr peroxistica uisiada es la micearditic
uricular, Frostaci y col. estudiaron biopsies de tefido auriculsr en 12 pacientes con fibrilacién auricvlar
paroxistica refractaria al tratmiento, varias enomalias histolégicas fucron encenmiradas, pste hube
predomimio de infiltracién Enfocitica con pecrosis focal ds miocilos adyacentes, elle ocurrié en 8
pacientes; biopsias ventriculures -de dichos pacientes no mostraron cambios en el tefido ventricular, Ello
presté soporte al concepto que ka miocarditis auricular sca causa dz FA. Ademis se determino que estos
pacientes en su mayoria eran jévenes que habfan prosentado FA gislada (17).

4. ENFERMEDAD VALVULAR MITRAL:

St ha estimado que ocurre FA, en alrededor del 40% de pacientes con estenosis rmitral v en ¢} 75% de
pacientes con significativa regurgitacion mitral Aunque is regurgitacion mitral es un predicior més
poderose para presentar FA que ka estenosis mitral, estudios clinicos sugieren que conforme ¢l avance en
1a edad v ¢l tiempo de cvolucitn de la cstenosis mitrel, cstos dltimos sc convierten en factores
contribuyentss importantcs para prescntar Fa (36).

5, ENFERMEDAD CARDIACA REUMATICA:

Varios investigadores examinaron tejidos de biopsias aunculares en pacienies quc cxpenmentaron
reempiaze vitvlsr por enfereedad cardiaca reumitica, y detenminaren cmnbios aunculares especifices
relacionados con ésta enfermedad; la habilidad y rapidez para obtener y preservar el tejido fresco,
permitié reatizar observacionss histelégicas extensas Thiedemsm v Femrans estudiaron tefidos de
mmiculas izquierdas en 14 pacientes a quiencs se les realizé cirugia de vivula mitral, 10 de elios habian
tenido FA. Kl microscopio de huz reveld un grado varisble de fibrosis en todos los especimenes, sc
lopré sislar céhilas det tejide fibroso  lo que se encontré fue hipertrofia celular en cada especimen. 12

pmicroscopia clectrénica reveld cambios degeneratives scveros en cads miocite con uma complets
perdida en 1a disposicién regular del material contracti {41,42).



6. TROBOSIS EN AURICULA DERECHA E HIPERTENSION PULMONAR:

Los trombos han side considerados generalmente como causas de problemas circulatorios significativos.
vé que pueden Begar 2 embolizar los lechos pulmonures. James reporté un estadio de 14 pacientes
cardiépatas con hipertrofia ventricular derecha, logrando identificar hipertensién  pubmonar. De los 14
pacientes, 6 tuvierén enfermedad reumdtica con FA cromice, 4 presentaror lupus eritemutose sistémico
y 4 hipertensién pulmonar primacia.  En los 14 en nodo sinusal presento dafio considerable y todos
presentaron trombosis en el antro atrial derecho. En una serie de examenes dz tejido pulmonar se

mostré un estrechamicnto focal en las pequefias arterias pulmonares de todos los pacientes, v en Jos
cortes histolégicos de pulmén s¢ identificaron facilmente micoembolias aunque la FA no se presento
e todos los casos, su presencia contribuys de manera importante en la formacién de trombos (24).

7. MIOCARDIOPATIA: (MC)

Las MC Hipertrofica y dilatada  se han asociado con diversos grados de disfincién suricular izquierda,
Othani y Coworkers estudiaron biopsias de tejido auricular de 38 pacientes incluyendo 9 controles sin
enfermedad cardiaca. Entre los dos grupos lo significative fuc encontrar fibrosis suricular, hallazge no
presente ¢t el grupo control. Este grado significativo de fibrosis marce una disrapcién en la estructura
museulsr muwiculsr. Derivando eflo en snomalias de ls conmractibilidad avricular, estos cambios
histolégicos son una caracteristica perse de Ja MC (31).

8. ENFERMEDADES SUBYACENTES:

LaFA se ha asociado frecuentemente con esteneosis mitral en pacientes jovenes v con afcrosclerosis e
hipertensién arterial en ancianos. Sin embargo ofras condiciones prefibrilatotias se han identificado y
clasificado d¢ acuerdo = su fisiopatologia;

a. Inflamacién o imfiliracién miccardica:  neoplasias, amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis,
pericarditis, miocardidtis,

b. Cicatrices Atriales: Infartos atriales, post miocsrditis, post atriotormia.

¢. Dilatacién o hiperetrofia strial: estenosis mitral, repurgitacién mitral, hipertencién sistémica, estenosis
abrtice, regurpitacién  adnfica, isquémis ventricular, miocardiopatia hipertrfica, miocardiopatia
dilatadz, enfermedad pulmonsr cromica, embolisme pulmonar masivo, enfermedad cardiaca conpénita,

d. Degencracién miocardics: edad avanzada, miocardiopatia, taquicardia.

¢. Hormmonal, neural, metabolica: tirotuxicesis, feocromositoma, trastormos electrolitices, infecciones
sistémicds, FA vagal

f Origen idiopético; FA gislada, FA familiar,

Asi también s¢ ha documentado toxicomanias come el tabaquismo v sobre todo el abuso de alcoho] (34).
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€. CAMBIOS NORMALES DE LA AURICULA EN LA VEJEL:

A partir del nacimiente sc da un crecimiento progresive de céhulas de misculo fiso, fibras clasticas y
colézeno en ¢l endocardio anricular. El miocardio micular tiene més tefido consciive que el miocardio
ventricular, szpuidzmente s da un sparecimicato dc metamorfosis grasa la cual s¢ inicia a los 30 afies de
edad v contina en los afios posteriores, a partir de aqui s da una disolucién del tejide endocardico
prevismente cstablecido, con vacuolizacién y atréfia del mizscudo endocardico el cusl serd reemnplazado
por fibras ¢lésticas y coldgeno. :

Asi que 1a vejez produce esa elastificacion del tejide graso y sumento de fibras de coligeno. Hay una
pérdida gradual de las fibras nodales y clio aumenta ¢l tejido fibroso y adiposo cn nodo sinusal,
tambitn ocurre fibrosis focal con pran frecuencia en lss edades avanzadss alm en musencia de
enfemedad arterial coronaria (2). Esto contribuye a una disminucién del rendimicnto ventricular del
corazén cn <l anciano, produciende dilstacién auricular v provable predisposicion a presentar FA (30.

D. DIAGNOSTICO CLINICO Y ELECTROCARDIOGRAFICO:

Tl cuadro inicial ¢ FA  puede scr ¢! de una amitmia asistométics o producir un enorme deteriore
hemodingmico. Los sintomas suslen inchir palpitaciones v obnublacionén. En lo gue se refiere a Jos
parametros hemodinimicos sutle observarse disminucién del gasto cardiaco aproximadamente 30% cn
individnos con disfuncién sistélics del ventriculo izquicrde v en pacientes con vavulopatiz o
coropariopatia.

Los signos fisicos incluyen una variacién en ia intensidad del primer ruido cardiaco sasencia de ondas -«
en ¢l pulso venoso yugulsr, y un titmo  ventricular irregular, la frecuencia apical suscultads rebasa ¢l
pulso radial paipsblc porque muchas de ias comtraceivnes ventriculanes no generar un pulse periferico
palpsble. La sctividad eléetrica de la mmicula pueds detoctarse en forma de ondulaciones “basales”
imegulare y pequetias, de amplitud variable en ¢l clectrocardiograma, (ECG} conocidas como ondas f,
que surgen con frecusncias de 350 s 600 latidos por minuto, la respuesta ventricular o * imcgularments
fregalar™ (37,44 ).

E. TRATAMIENTO:

1. CONTROL DX LA FRECUENCIA :

Se utilizan 3 tipos de antiarritmicos para reducir la frecuencia ventricutar al bloquear la conduccidn e
dircecion smterdgrada a través del nodoe auriculoventricular: digitéficos, antagonistas beta- adrenérgicos'y
bloqueadores dg lu via del calcio {35).

2. DIGITALICOS: )

Estos medicamentos controlan Ia respuests ventricular & la FA por un mecanisme vagal coniral v por
accin directa en ¢l miocardio auricular, ademés disminuyen ¢l periodo reftractario de las suriculas ¢
increment 1a excitabilidad ds diches cimaras, con lo cual snments los impulsos-de FA ocultos & nivel del
noda airiculoventricular, por su sccién vagoténica. También son eficaces para cvitar la FA recurente cn
pacicntes con insuficiencia cardiaca, pues mejoran ef rendimicnto ventricular izquisrde y dismimven la
presién en la auricula izquierda (37).



¢  BLOQUEADORES DE LA VIAS DEL CAICIO:

Estor medicamenios poscen aleunas caracteristicas electrofisioldgicas ideales pars ¢l contrel de lz
respuesta ventricular, ya que prolongan la conduecién en el nodo auriculoventricudar lo gue denota que
dichios medicamentos retardan de manera especial la conduccidn durante la taguicardia (11).

¢. BLOQUEADORES BETA- ADRENERGICOS:

Esio: medicamentos se han ufiizedo para disminuir Jz frecuencis ventricular ‘durante la FA,
especiaimente cuando ésta es demasiado rapada durante €l ejerciio. En paciente ancianes con
neumnopatia obstructiva  crénics, vasculopatia perifénica o insuficiencia cardiacs congestiva (ICC) es
preferible wfilizar un antagonista beta-cardiosclectivo come ef ESMOLOL, o medicamentos  calcio
antagonistas o digitilicos (37).

2. CARDIOVERSION

La cardioversién pueds realizarse por medio de farmacos o por descarga de cormicnte dirceta sincromica.
Esta ultirnu se prefiers si ¢l paciente presenta inestabilidad en los pardmetros hemodindmicos (13,37).

a. CARDIOVERSION FARMACOLOGICA:

Eutre los firmacos m4s utilizados para reestablecer y conservar ¢l ritmo simusal en Ios pacierte con FA
st pueds mencionar: QUINIDINA, cf cual es un prototipo de los agentes de 1a clase 1 ; disminuye ia
rapidez de incremento de I3 despolanizacién auricular do fase 4, con ello deprime la sutomaticidad.
Retarda tembién la despolarizacién, repolarizacién v amplimd del potencial de accién, con lo que
aumsnta ¢l perisdo refactario de los tejidos sumiculares v ventriculares cvitando asi ¢l fendmeno de
reentrada, asi mismo bloquea la inervacion vagal, y gracies a su cfecto colinérgico facilita la conduccidn
dc nodo auriculo ventricular, Dentro de esta clasificacién de In clase I, también se encuentran in
PROCAINAMIDA, y la DISOPIRAMIDA, que basicamcnte acthan de ls misma forma que la
QUINIDINA (8).

i ANTIARRITMICOS DE CLASE IC: Los farmaces de todo este grupo tiemen tres principales
efectos clectrofisioldgicos: primeramente son potentes mhibidores de 1z via ripida del sodio, con lo que
surgz una notabie depresién de fase sseendeme del potencial cardiaco. Sepuidamente poseen un efecte
inhibitorie en la conduccién de haz de His-Purkinje con ensanchamiento del complejo QRS y ademis
acortan la duracién del potencial de accién de las fibras de Purkinje solamente, ¥ dejan indernnes las que
se difijen 8t miocardio. Entre ellos pedemos mencionsr s ls FLECAINIDA, y la PROPAFENON

(33). :

£. ANTIARRITMICOS DE LA CLASE ITE: En csta clasificacion se pucde mencionsr af SOTALOL, ¢
coel posec propicdades de blogueo no selectivo de beta-adrenorreceptores, ademis de prolongar ¢l
poencial de accidn de corazén. Otro antiamritiico d2 esta clase es Is AMIODARONA, ia cual posee
propicdades de bloquee beta v de las vias del calcie. Su efecto antiarritmico de peade de Iz prolongacitn
d=] potencial de accién y del periodo refractario y como aspecto sccundario de blogueos alfa v beta
adrenergicos (1). .

[ IFEE T



(OTREIE.. EELLLLL L, ) -}

10

b, CARDIOVERSION ELECTRICA:

La aplicacidn eficaz de |a comiente eléctrica al corazén ocasionu sy despolarizacién pencralizada y anula
le conduccién fregular. El promedio de enerpia necesaria para la conversidn es de 100 juiies ¥ menes
def 5% de los pacientes requieren 200 julios (10). Es necesarie iniciar cf use de anticuagulantes tres
semanas antes de la cardioversidn, v coniinuatle hasts (e se corrobore Ia recuperacion penmanente det
sitmo sinusal. Se necesita utilizar heparina y warfarina despuss del método antes comentado.

¢. ABLACION CON RADIOFRECUENCIA Y CIRUGIA:

Los cardidlogos y los cardiotinujanos han utilizado la ablacién del nodo auriculoventrienlar por catéter y
cirugia cuande es imposible confrolar con firnacos la frecuencia ventricular; este método no mejora la
confraccion auricular izquierda, por o que e paciente esta expuesto al riesgo confinue de sufir wn
episodio de tromboembeolia. Otro método quirlirgico ¢s Ia operacion en “ corredor ™ en 1a que ¢l cimjano
crea iz banda de tejido auriculer “aistade ™ que va del nodo sinuzal al node surculoventrienlar, No
cxiste funcién contrictil de Is anricula, y por elio subsiste el ininternampido rigsgo de trombecmbolis (20).

Todos los estudios sobre cardioversidn de FA a ritmo sinusal, mostraron un significative mejoramiento de
los parimetros hemodinamicos, toleranciz al sjercicio y calided de wida, asi también como dei
rendimiento cardiaco, fraccion de expulsién ventricular, digmetros biventriculares, captacién mixima de
oxigeno vy umbral anacrobice. D¢ jgual forma se ha evidenciado que Ju cardioversidn provoca
pormalizacién de la frecuencia cardiaca, restaurando ademas la ctividad conihctd auricular, normaliza la
sincronia del node auriculoventricular y repulariza la actividad ventricular (6, 25, 27, 36).

F. PREVENCION DE EMBOLIZACION:
Une de los aspectos importantes en ¢l tratamdento de le FA, es Ja prevencién de embolias sistémicas v
apopleiias (28).

Los enticoapulantes orsles han mostrado efectos beneficiovos no sélo zn 1z prevencién prmaria (paciente
neurolégicamente nonmal), sino también en la prevencidn secundaria { pacients que bha sufiide wun
accidete apoplétice durente 1a FA ) de b womboembolia.

La FA de ongen no vévular es uno los trastornos del ritmo cardiaco, mis comumes y es la responsable
del mayor nimero de casos de embolismo sistémico, asf como dc accidentes apopiéticos. Esmdios
recientes demostraron los efectos del tratamicnto antitrombotico para prevenir estas devastadorss
complicaciones que produce la FA. Estos estudios enfatizaron Jos efectos bencficiosos de la terapia con
WARFARINA en comparacién con la no utifizacién

Ei Stroke Prevention in Amial Fibrillation Study { SPAF T ) reveld -gue el uso de ASPIRINA es igual
de efectivo o pacientes menores de 75 afios sin factores de riesgo asociados
(bipertension srtenial, disbetes mellitus, accidente apoplético), mientras que el Evropean Aivial Fibrillation
Trial y ¢! SPAF T demostroron que para pacientes mayores de 75 afios con factores de riesgo
asociados, el mejor iratamiento ers utilizar WARFARINA vy mantenerls entre un rango de 23
Imemational Normatized Ratio{INR) (4,12,27).
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G. COMPLICACIONES:
1. Disminucién del gasto cardiaco.

2. Embolizacién: 2. Sistema nervioso central (enfermedad cerebro vascular).
b, Periférica(renal. hepética, bazo, vascuiar).

3. Muerte. (27)

p——————— "3 HITE T I
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VI MATERIALES ¥ METODOS

A. METODOLOGIA

1. TIPO DE ESTUDIO:
Descriptive, Transversal, Prospective.

2. TUMNIDAD DE ANALISIS Y SUJETOS DE ESTUDIO:

Expedientes clinicos de pacientes con diagnostico electrocardioprifice d= FA que sean cvaluados en la
unidad de cardiologis, consulta externa y hospitalizacién del Hospital General San Juan de Dios, durante
¢l periode de maye v junio.

3. POBLACION © MUESTRA DE ESTUDIO:
Serém elegidos todos los paeientes con diagnostice de FA que scan evamados durante el periodo antes
mencionady. -

4. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION:

INCLUSION;

Pacientes mayores de 18 afios.
Pacientes de cualquicr sexo,
Dispnostico clectrocardioprifico de FA.
Pacientes con expediente clinico completo,

S e

=

EXCLUSION:
Todlo paciente que no presente diagndstico electrocardiografico de FA.
Pacientes con cxpediente incompleto,

il

5. DEFINICION DE VARIABLES:

NOMBRE DEFINICION DEFINICION ESCALADE UNIDAD DE
| CONCEPTUAL | OPERACIONAL | MEDICION | MEDIDA :
Fibrilacién Desorden del ritmo | Determinar ¢l| Nominal Si No

| Auricular ¥ frecuencia | diagnéstico de Fa

cardiaca, detectadaipor medio de
glectrocardioprifica {ECG  en  los

rente por | expedientes
ondutationes } clinicos.
“basales”

irrcgularcs ¥

pequefias de

amplitud variable

{ondas 1), con

frecuencia de 350 a

600 latidos por

minuto.




Perfil Clinico: Enfermedades Basqueda  en cl| Nominal Presente
cardiacas v mo | expedients clinico Ausente
cardiacas dc cadz paciente
asociades o con diagaostico de
Pacieme con | Fibrilacién
diagnostico de | Auriculat,

Fibrilacién
Auricular.

Perfil Condicién ¥ | Determinacién  de| Nominsl Afios

Epidermioiégico: caracteristica edad y sexo. Masculine
demogrifica de una Femenino
poblacién.

6. mstrumento de recoleccién de datos. Ver Anexo #1.

7. Ejecucion de la investigacidn: Grifica de Gantt. Ver Anczo #2.

8  Prescmtacién de los resultados y tipo de tratamicmto estadistico: S¢ presentan los resultados  cn
cuadros de asociacién v en grificas.  El andlisis cstadistico se realizard por frecuenciss simples y

porcentajes.

9. Aspectos éticos de la investigacion: Fl presemte estudio es de tipo descriptivo, por 1o que las
varisbles no serén mampuladss, Almomento de presentur los resuitados no se darin a conocer los
nombres de los pacientes inchiidos en ¢l estudio, la confidencialidad de los pacientes serd respetada.

B. RECURSOS:

—

Humanos:

(=4

0 eRN

AR e W

Institucionales:

Hospital General San Juan de Dios.
Departamente de Medicina Interna
Unidad de Cardiologia

Consulta Externa

Pacentes con Diapnostico de FA.

Materiales Fisicos:

Expedietites clinicos

Boleta para receleccién de datos.
Boligrafo color negro

1 1
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VIL. PRESENTACION DE RESULTADOS
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CUADRO No. 1

FIBRILACION AURICULAR. DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXC;
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO-JUNIO 1999,

EDAD n MASCULING % FEMENINO %
20- 29 2 1 1.31 1 1.31
30-39 1 0 D 1 1.31
40-49 4 2 2.63 2 2.63
50-59 9 4 5.3 5 6.6
60-69 14 7 9.2 7 9.2
10-79 26 g 11.8 17 224

>80 20 4 5.3 16 21.03
TOTAL 76 27 355 49 845

FUENTE: Boileta de Recoleccion de datos.
"1 S JEEY T
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CUADRO No. 2

FIBRILACION AURICULAR. DISTRIBUCION SEGUN
PROCEDENCIA; HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
MAYO-JUNIO 1999,

REGION n %

NORTE 4 53
SUR 6 78
ORIENTE 3 4

OCCIDENTE 1 1.3
CENTRAL 7 8.2
CIUDAD CAPITAL 55 724
TOTAL 76 100

FUENTE:Bolela de Recoleccion de datos.
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CUADRO No. 3

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

ENFERMEDAD NO CARDIACA ASOCIADA

=

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR ISQUEMICA

—
w

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

NEUMONILA

DIABETES MELLITUS

DISLIPIDEMIA

TROMBOSIS VENOQSA PROFUNDA

ENFERMEDAD CEREBRCO VASCULAR HEMORRAGICA

SINDROME ANEMICO

HIPERTIRO IDISMO

DERRAME PLEURAL DERECHO

ARTRITIS REUMATOIDEA

g—k——!NNMMJ’A—JW@

TOTAL

FUENTE: Boleta de Recoleccion de datos.
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CUADRO No. 4

FIBRILACION AURICULAR. SEGUN TRATAMIENTO;
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,

MAYO-JUNIO 1999,
TRATAMIENTO n |
|DIGTRAL ‘ 80;
ASA £7
[DIURETICO ‘ 45
ANTAGOMNISTA Ca 31
COUMADIN 8
AMIODARONA, 5
B-BLOQUEADOR 2
DISOPIRAMIDA. 1
TOTAL 197

FUENTE: Boleta de Recoleccitn de datos.
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CUADRO No.5

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS ASOCIADOS A FIBRILACION AURICULAR.
HOSPTTAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO-JUNIO 1999,

HALLAZGOS n
EXTRASISTOLES VENTRICULARES 13
HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA 17
BLOGUED COMPLETO DE LA RAMA DERECHA DEL HAZ DE HIS 15
INVERSION DE LA ONDA T 13
SOBRECARGA SISTOLICA VENTRICULAR IZQUIERDA 12
CRECMIENTO AURICULAR [ZQUIFRDO 10
NECROSIS [
HIPERTROFIA VENTRICULAR DERECHA 7
SLOGUED DE LA RAMA [ZQUIERDA DEL HAZ DE HiS 6
BLOQUEQ FACICULAR IZQUIERDO DEL HAZ DE HIS 5
CAMBIOS S-T &
CRECMIENTC AURICULAR BERECHO 2
FLUTTER 1
SINDROME DEL SENO ENFERMO 1
TOTAL 121

" FUENTE: Boleta de Recoleccién de delos.
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CUADRO No.6

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR;
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYQO-JUNIO 1999,

VARIABLES NORMAL i ANORMAL i n
ALRICULA, DILATACION LEVE 12
IZQUIERDA 17 DILATACION MODERADA 7
DIAMETRO AP DILATACICN SEVERA 2
VENTRICULO DILATACION LEVE 24
IZQUIERDD _ DILATACION MODERADA 8
DIAVETRO 3 DILATACION SEVERA 3
DIASTOLICO

[FRACCION DE ‘ DISMINUCION LIGERA Pl

EXPULSION DEL DISMINUCION MODERADA 1

IVENTRICULO ! 22  [DISMINUCION SEVERA. 11
IZQUEERDO %

[PRESION SISTOLICA HAP* | EVE 3

DE LAARTERIA ‘ |HAP* MODERADA 15

PULMONAR 11 HAP* SEVERA 8
mmHg

* HAP : Hipertension Arterial Pulmonar.

FUENTE.: Beolete de Recoleccith de datos.



21

CUADRO No. 7

MORTALIDAD ASOCIADA A FIBRILACION AURICULAR
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS, MAYO-JUNIO 1999,

CAUSA

EDAD*

SEXO

HIPERTENGION ARTERIAL SISTEMICA

INEARTOAGUDO DEL MIGCARDIO

NEARTOAGUDO DEL MioCARDIO

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR HEMORRAGICA 85

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

ENFERVEDAD CEREBRO VASCULAR

-n{ | Zpn| L] ||

* AROS

FUENTE: Boleta de Recoleccion de datos.
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GRAFICA Ko. 1

FIBRILACION AURICULAR. ENFERMEDAD CARDIACA ASOCIADA

B CARDIOPATIA
ISQUEMICA 28%

ARTERIAL SISTEMICA

O HIPERTENSION

7%
B VALVULOPATIA 40%

2

O MIOCARDIOPATIA 5%

:..Hﬁ 5 :
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SR m.wm”. Bt
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MAYO- JUNIO 1999,

5%

HOSPITAL GENERAL SAN JUANDE DIOS,

40%

Boleta de Recolection de dates

" FUENTE
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GRAFICA No. 2

FIBRILACION AURICULAR. VALVULOPATIAS CARDIACAS ASOCIADAS;
-HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DiO§, MAYOQ - JUNIO 1999,

10% 5%

36%
29%

W ESTENOSIS
MITRAL 5%

20% 0O INSUFICIENCIA
MITRAL 36%

DOBLE LESION
MITRAL 20%

& INSUFICIENCIA
AORTICA 29%

E DOBLE LESION
AORTICA 10%

FUENTE: Boteta de Recoleccion de datos
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GRAFICA No. 3

FIBRILACION AURICULAR. CLASIFICACION DE CARDIOMEGALIA SEGUN
RADIOGRAFIA DE TORAX HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE Di0S,
MAYQ - JUNIQ 1393.

18

16

14

12

10

No.Ds Pacientes,

GRADG DE CARDIOMEGALIA

FUENTE: Boleta de Recoleccidn de datos.
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VIl ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En e} presente estudio la Fibrilacion Auricular se encontré con mayor frecuencia en el
sexo femenino, lo cual no coincide con los resultados obtenidos en el andlisis de variables
moltiples del estudic Framingham, donde el sexo masculino presenté el mayor mimero de
casos. En Guatemala como parte de muestra idiosincrasia el hombre en pocas ocasiones decide
consultar al médico, es comiin enconirar lac salas de espers de los centros asistenciales
ocupadas por mujeres y mifios en su gran mayoria, ¢llo puede explicar en determinada forma la
mayor prevalencia de FA en mujeres.

El grupo mayoritario que consulo durante el periodo de estudio proventa de la ciudad capital,
esto se puede explicar por la mayor facilidad de acceso a este centro hospitalario que tienen
dichas personas. Para el resto de personas provenientes de ofras regiones del pais, el acceso
al servicio médico hospitalario de esta ciudad puede estar limitado por factores de tipo
econdmico, familiar, laberal Asf también es importante considerar la distancia que hay entre
algmos departamentos v la cindad capital 6 Ia presencia de hospitales donde se cuente con
mayoer recurso, tal s ¢l caso del hospital nacional de Quetzaitenango que brinda cobertura a la
zonz Oceidental,

Al ignal que los datos reportados en el estudio Framingham donde por 38 afios de seguimiento
la enfermedad pulmonar obstructiva cronmica vy la diabetes mellitis se identificaron como
factores de riesgo para desarroliar FA, estas enfermedades prevalecieron con mayor frecuencia
asociadar a dicha arritmia cardiaca.

En cuanto 2l tratamiento se sabe que los digitalicos ban sido fradicionalmente los medicamentos
més utilizados para controlar la frecuencia ventricular en la FA mediante su mecanismo vagal
cepral y por accién directa al miocardio auricular , razén por la cual la mayoria de pacientes
recibieron este tratamiento. La cardioversién farmacolégica se utilizo en menor frecuencia ,
esto probablemente se deba a que medicamentos como I Amiodarona y Ia Procainamida tienen
wt mayer costo adquisitivo en relacién 2 los digitalicos,

La hipertrofia veniricular izquierda es uno de los hallazgos electrocardiogrificos que con
mayor frecuencia se encontré epire los pacientes involucrados en e! estudio. Respecto a ello
cabe mencionar que en ¢l estudio Framingham se hace mencién de ia hipertrofia ventricular
izquierda como producto significativo de FA para ambos sexos, lo cuzl incrementa hasta 4
veces el riesgo para presentar dicha arritmia cardfaca sobre todo cuando se asocia &
kipertensién arterial sistémica

Loz resultados obteridos por ecocardiograma coinciden con los obtenidoe en ef estudio antes
mencionado, donde se demosiré que el tamafio de las cavidades cardiacas ne esta siempre en
relacién con la severidad de 1z enfermedad de base, por lo que pacientes con FA pueden
presentar cavidades cardiacas de tamafio normal.

La enfermedad valvular es la patelogia cardfaca de base que mayormente se asocio; de ello la

insuficiencia mitral fie quien prevalecié, o que coincide con lo descrite por Probst P. (36)
donde ia mayor prevalencia de FA se presenta en pacientes ancianos con ipsuficiencia mitral,

DTN I TIIETIND T YU
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La enfermedad cerebro vescular es fa causs de mortalidad que con mayor frecuencia se asocio,
seguida por el mfarto agudo de miocardio v la hipertension arterial sistémice. Como Jo descrite
por Kannel y Gajews (18) la fibrilacién auricular ha temide wn impacto significativo sobre la
longevidad representando el dobie de todas las causas de mortalidad cardiovascular, por Io que
es importante brindar w adecuado plan educacional a cada pacients en quien se detecte alguna
enfermedad predisponente con el fin de minimizar el impacio de [a fibrijacién auricular sobre
}a mortalidad. '
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IX. CONCLUSIONES

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

2. La FA depende de factores cardiacos y extracardiaces , asi como de alteraciones
metablicas.

3. La FA e¢ una arritmia frecuente y con alta incidencia de complicaciones,
principalmente las fromboembélicas.

P —— IRRBNHAE |t if]
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X. RECOMENDACIORES

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

corregirlos en ]a medida de lo posible con e fin de minimizar el impacto en la salud
del paciente.

2. Continnar evaluaciones longitidinaler de los pacientes con FA v factores de riesgo
asociados, para mejorar la calidad de vida y disminuir 1a morbi-mortalidad.
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XL RESUMEN

El presente trabajo de investigacién se realizo durante el perfodo de mayo-junio de 1999
en la consulta externa, encamamiento v unidad de Cardiologia del Departamento de Medicina
Interna del Hospital Genera! San Jusn De Dios, con el objetivo de determinsr el perfil clinico y
epidemiologico del paciente con diagndstico de FA; para lo cual fieron revisados 76
expedientes clinicos, de los cuales por medio de vna boleta de recoleccién de datos se obtuve
informacién previamente seleccionada segin revision bibliogrifica Luego de tabulados ios
datos se obtuvieron los siguientes resuitados: La prevalencia de FA es mayor en el sexe
femenino (64.5%). Los pacientes comprendidos entre las edades de 70 v 79 afios es ¢l grapo
con mayor prevalencia (34.2%).

El 72.4% de pacientes evaluados provenian de la ciudad 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 ia cardiopatia isquémica (28%). La mayoria de pacientes fueron tratados
con digital como tratamiento mtiarritmico, ello asociado al use de Aspirina come profiiaxis
para el tromboembolismo sistémico y cerebro vascular. La hipertrofia ventricular izquierda
como hallazgp electrocardiogrifico de importancia represento el 14%. Se obzervo uma
mortalidad del 14.5%, de los pacientes que fallecieron, la enfermedad cerebro vascular
represento el 73%, el resto se debié a Ia cardiopatia de base, ' '

Bill
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ANEXO #1

ESTUDIO DE PACIENTES CON F. A.
Fecha; . No.
Nombre: Edad Sewo: Residencia;

Enfermedad Cardiaca Asoclads:

Valvulopatis Mitral: EM IM DLM PVM " Valvulopatiz A6rtica: Ea 1A DLA

Miocardiopatia: Dilstade  Hipertrdfica  * Cardiopatia Isquémics: S No
Enfermedad Pericerdice  Si No = HAS Si Vo
Sindrome de Preexitacion S5 No * Marcapeso Definitivo: Si No
*ICC Si No

Cirugis Cardiaca: Coronaria Viélvular Congeénita

Cirss

Cordiopetfa Congénita  Si No

Friarredad No Cardiaca Asockds

Epoc. Tirotoxicosis DM ECV.

Otras

Ingesta de Alcohol Tabaquismo Obesidad Dislipidemia  CT. TG Mixta

Erstarmiane Famnecoldgioo Cardiomsuar

B-Bloqueadores Antagonistas Ca Digital Diureticos Coumnedin ~ Asa
Antierritmicos:  Quinidina Amiodsrona  Flecainida Procainmmida Disopiremids Propafencna
ECG

Hallazgos Electrocardiograficos asociados:

Rz Torax:

Anzlisis:

CMG HVCP ’ Otror: Derrame: 1;leural

Ecocardiograms:

F.E D. Covidades AT DDVI D3VL DV, P3AP,
Grosor Jeptum Pared Posterior
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ANEXO #2

GRAFICA DE GANTT

:
:

DO ] O W B ) B e

Pt et
=

o]
1

— et
[ -

Febrero Mazrzo Abril Mayo Tunio Julio Agosto

1 Seleccién de tema del Proyecio de Investigacién.
2 Fleccl6n del Asesor v Revisor,
3 Recopilacitn dz Material Bibliogréficos
4 Elaboracién del Proyecto Conjuntamente con Asesor'y Revisor.
5 Aprobacién del Proyecto en Ia Institucién donde se reslizars el estudio.
6 Revisién del Protocolo por Ascsor v Reviser
7 Aprobacitn del Proyecto por 1a unidad ds Tesis.
8 Ejccucién de! Trabajo dc Campo.
9 Proccsamicnto de Resultados, claboracidn de tables v grificas.
10 Andfisis y Discncién de Resultados.
11 Elsboracién dc conchisiones, recomendaciones y resumen.
12 Prescntacién del Informe final para correcdones.
13 Aprobacién del Informs fingl.
14 Impresién del Informe final.
15 Exsmen Piiblico, defensa de Ia Tesis.
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