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RESUMEN

INTRODUCION: Fibrilacién auricular (FA) es la arritmia con significacion clinica mas
frecuente en emergencia. Esta asociada a una morbilidad significativa y complica el
curso del 15 al 30% de pacientes con insuficiencia cardiaca.

OBJETIVOS: Estimar el comportamiento clinico-evolutivo desde el punto de vista
terapéutico.

METODO: Estudiamos de forma prospectiva y no aleatoria, 878 pacientes atendidos en
la Unidad de Cuidados Intensivos de Emergencias del Servicio de Urgencias por
Fibrilacion Auricular con Respuesta Ventricular Réapida, evaluando edad, sexo,
clasificacion, formas de presentacion, patologias asociadas, complicaciones vy
efectividad terapéutica.

RESULTADOS: FA represento el 16,2% de los casos atendidos, con edad media de
63.30 afios y predominio de sexo femenino (52.39%). EIl 9,2% de los pacientes tenia
antecedente de recurrencia y en el 82.0% estuvo asociada, a emergencia hipertensiva
(32.27%) y cardiopatia isquémica (21.41%). Su persistencia representd un riesgo
significativo para accidentes cerebrovasculares (RR 8,3) (p< 0.01). El 31% de los
pacientes debutaron con alguna complicacion, las més frecuentes, ICC (14,6%) y ACV
(13,4%). La cardioversion eléctrica fue efectiva en 93%. Sotalol resultd efectivo en
97.20%, no encontramos diferencias significativas, en cuanto a efectividad, entre la
reversion eléctrica y medicamentosa.

DISCUSION:Fibrilacién Auricular se presentd de forma aislada o formando parte de
patologias graves y al perpetuarse hacia la cronicidad, evidenciamos una exagerada
susceptibilidad a los accidentes cerebrovasculares embdlicos. Actuando sobre las
patologias asociadas y con una correcta eleccién del método terapéutico, logramos
revertir al 90,5% de los casos en las primeras 48 horas con un minimo de
complicaciones.

CONCLUSIONES: Recomendamos revertir la FA antes de las 48 horas con adecuada
seleccion de la modalidad terapéutica lo que permite mejorar la supervivencia, ademas
tiene sobrados impactos en la evolucion y calidad de vida de los pacientes.



INTRODUCCION

La Fibrilacion Auricular (FA) es la arritmia cardiaca, sostenida, con significacion clinica
mas frecuente en las salas de Emergencias, de acuerdo con el Framingham Heart
Study tiene una prevalencia del 4% en la poblacion adulta y tanto como se incrementa
la edad, aumenta también, de menos de 0.5% en pacientes con edades entre 20 a 35
afos, hasta mas del 5% en pacientes de mas de 69 afios y se asegura que afecta,
aproximadamente, al 10% de las personas de 80 afios y mas.(1-4)

Sus formas de presentacion varian desde su aparicion como una patologia aislada
hasta formar parte de severos cuadros de disfuncion cardiaca o patologias no
cardiovasculares; estd asociada con una morbilidad significativa e incluye un
incremento en la susceptibilidad para los accidentes cerebrovasculares embolicos
(ACV). Se estima que el riesgo anual de ACV en pacientes con FA es tan alto como
4,5%. La FA puede inducir ICC, (Miocardiopatia Taquicardia-Inducida), con
disminucién de la tolerancia al ejercicio y por ende reduce la calidad de vida de los
pacientes. Esta demostrado que la FA complica el curso del 15% al 30% (1 de cada 5)
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC). (7-9)

La FA ocurre en asociaciéon con una historia de Hipertension Arterial (HTA), Infarto
Cardiaco previo, Diabetes Mellitus, disfuncion ventricular izquierda, en pacientes con un
incremento del tamafio auricular de mas de 50 mm?® ICC, ACV. iSin embargo
aproximadamente en el 30% de los pacientes, la FA ocurre en ausencia de enfermedad
organica. (7-10)

OBJETIVOS

» Estimar el comportamiento clinico-evolutivo de los pacientes con Fibrilacién
Auricular y respuesta ventricular rapida.
» Comparar la efectividad del tratamiento medicamentoso y la terapia eléctrica.

METODO

Realizamos estudio prospectivo y no aleatorizado con 878 pacientes diagnosticados
con Fibrilacion Auricular y respuesta ventricular rapida (FARVR) en la Unidad de
Cuidados Intensivos de Emergencias en el periodo comprendido entre el 1ro de Enero
del 1997 y el 31 de Diciembre del 2004, con el objetivo estimar el comportamiento
clinico-evolutivo.

Criterio de inclusion:
s FA aguda: (FAARVR) menos de 48 horas de evolucion.
% FEA cronica: (FACRVR)
= Persistente: si persiste por mas de 48 horas o hasta que se realice
Cardioversion eléctrica sincronizada. (CVES).
= Permanente: si es refractaria a la terapia eléctrica.

Criterio de exclusién: Fibrilacién auricular con respuesta ventricular lenta.




Para determinar los datos de nuestra investigacion:

e Hallamos la frecuencia de pacientes con fibrilacion auricular del total de
pacientes atendidos.

e Relacionamos las variables sexo y grupo de edades, agrupados en grupos
decenales de ocho clases, 20-29, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69, 70-79, 80-89,
90-99 afios.

¢ Contabilizamos el numero de pacientes con patologias que generan,
condicionan o perpetian FARVR, (Hipertension Arterial (HTA), cardiopatia
ateroesclerotica, sindrome coronario agudo (SCA) [angina de pecho
inestable, infarto cardiaco agudo], prolapso valvular mitral, otras valvulopatias,
intoxicacion digitalica, miocardiopatias, EPOC y otras patologias no
cardiovasculares).

Aplicamos 3 esquemas de tratamiento para la FA aguda estable:

1. Primeramente corregir la frecuencia ventricular rapida empleando una de
las siguientes drogas.

= Diltiazem: 0.25 mg/Kg. ev.
= Verapamilo: 25-5mg ev.
= Propranolol: 0.5-1mg ev.

Una vez controlada la frecuencia por debajo de 100 Ipm, aplicamos.
= Sulfato de Quinidina: 200 mg v.0 y se repetia ¢/8h, a criterio médico.
Dosis total 10 a 20 mg/kg/dia. (en pacientes de menos 50 afios, sin
cardiopatia isquemica y funcién ventricular conservada). 332 pacientes.
2. Sin previo control de la frecuencia ventricular aplicamos una de las
siguientes drogas:
= Sotalol: 160 mg. Repetir a criterio médico. (en pacientes sin cardiopatia
organica, con HTA o cardiopatia sin IMA y sin ICC). 143 pacientes.
= Amiodarona: En 90 pacientes la aplicamos a 10 mg/kg/dia v.oy en 75
pacientes 300 mg en 300 ml de CLNA 0.9% ev en 6 horas.
e En 80 pacientes no utilizamos drogas antiarritmicas, solo medidas
generales.

Aplicamos CVES (100 Jules) a 146 pacientes con:
1. FA aguda con inestabilidad hemodinamica.
2. FA aguda estable sin respuesta efectiva al tratamiento antiarritmico
anteriormente explicado.

DISCUSION Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Estudiamos 878 pacientes con FARVR que representaron 16.2 % de todas las
emergencias verdaderas en el periodo estudiado, encontrando las siguientes
caracteristicas clinicas:

> Edad media: 63.3 afos.
> Predominio en el sexo femenino: 52,3 %.
» Antes de los 50 afios: predominio masculino: 63 %



» Episodios previos de recurrencia de FARVR: 9,2 %.
» Respuesta ventricular media (rvm): 156 Ipm.
» Curso agudo de la FARVR:

» Forma de presentacion:

82 %.
20,95% asintomaticos.

Cuadro 1. FARVR. Caracterizacion clinica. UCI-E. HCMC. 1997-2004.

CARACTERISTICAS Resultados

n=878 % RR p value
Edad > 65 afios 61.60

Hipertension arterial 32.23 1.91 0,001
Evidencia de enfermedad

coronaria 25.28 2.44 0,0001
Diabetes mellitus 11.95 5.15 0,0001
Presencia de sintomas y signos

de ICC. 7.40 8.4 0,0001
Historia de enfermedad

Cerebrovascular 5.35 11.51 0,0001
Dilatacion auricular izquierda. 17,42 3,54 0,0001
F.E. deprimida < 35% 3,18 1,56 0,0278

La FA incide comunmente en personas de mas de 60 afios, de forma aislada o
formando parte del cortejo sintomatico de una seria afeccién cardiaca o no cardiaca, su
prevalecia se ve aumentada progresivamente en la medida que se elevan las
perspectivas de vida de la poblacion, llegando a ser del 10 % en personas de 80 afios y

mas. (11-13)

Encontramos FA asociada a HTAy a SCA en el 32,2% y 25.8% respectivamente. Nos
llamd la atencion que en mas del 14.4% de los pacientes no encontramos patologias

asociadas o desencadenantes.

Cuadroly 2

Cuadro 2. FARVR. Patologias asociadas. UCI-E. HCMC. 1997-2004.

Patologias asociadas N° %
HTA 283 32.23
IMA 34 3.87
Angina inestable aguda 188 21.41
Prolapso valvular mitral 18 2.05
Otras valvulopatias 23 2.62
Cardiopatia

ateroesclerotica 48 5.47
Miocardiopatias 11 1.25
Intoxicacion digitalica 26 2.96
EPOC 39 4.44
Otras patologias no

cardiacas 81 9.23
Sin patologias asociadas 127 14.46
TOTAL 878 100




Di Marco estudié una serie de 4060 pacientes con edad media de 69.7 afios, HTA
asociada en 71% y evidencias clinicas de enfermedad coronaria e ICC, en el 39% y
23% de los casos. Prystowky E. reporté un estudio de 404 pacientes con FA con edad
media de 65.2 afos; Naccarelli G, encontré una edad media de 63.5 afios y afirmé que
FA estaba inducida o perpetuada por afecciones clinicas que determinaban el
pronéstico, entre ellas Diabetes Mellitus tipo 2, HTA, SCA y dislipidemias. [14-16]

Mediante el conocimiento y estudio de los mecanismos de produccién capaces de
generar y perpetuar la FA, asi como el rapido accionar sobre las complicaciones
agudas, se ha logrado reducir la mortalidad en forma significativa. EI mejor dominio de
las consecuencias hemodinamicas resultantes (asincronismo en la contractilidad
auricular, irregularidad en la respuesta ventricular unida a una frecuencia
exageradamente rapida y mantenida), ha propiciado que si bien, no podemos evitar la
aparicion de estas complicaciones, si tenemos la posibilidad de reducir al minimo sus
consecuencias fatales. [17-19]

Cuadro 3. Fibrilacion auricular. Complicaciones. UCI-E.
HCMC. 1997-2004.

pacientes n

Complicaciones =878 %
Insuficiencia cardiaca 129 14.69
ACV. embdlicos 118 13.43
Shock cardiogénico 69 7.85
Otros fenbmenos

tromboembolicos 23 2.61
E.A.P. 17 1.93

*Algunos pacientes presentaron mas de una complicacion.

En la mayoria de los pacientes no fue posible identificar cuando la ICC era una
consecuencia del efecto deletéreo sobre el miocardio o cuando la arritmia era una
consecuencia mas en el curso de una cardiopatia ateroesclerotica del anciano, pués,
estas dos patologias pueden coexistir juntas y ambas tienen la capacidad fisiolégica de
inducir a la otra.

Algunos autores afirman que el hecho de tratarse de FA aguda o cronica no
representa un determinado riesgo para ACV, en nuestra serie encontramos que el
riesgo de ACV fue mayor en FA crénica (FACRVR), (RR 11,26 p< 0,01). €¥ade 4 E|
comportamiento de los factores predictivos de ACV, [ICC refractaria (RR 3.9), dilataciéon
auricular (RR 2.6) y fraccion de eyeccion < 35% (1.7)], coincidié con estudios similares.
(20)

Carson y col, afirman que la FA no conlleva necesariamente al incremento de la
morbilidad y mortalidad, lo cierto es que al concomitar con ICC, aumenta el riesgo de
progresion de la ICC y muerte subita. (21)



Cuadro 4. FARVR. ACV. embdlicos . UCI-E. HCMC. 1997-2004.

FARVR ACV

embolicos RR IC 95%

Si % no %
Facrvr 84 71.19 74 7,86
9.74 11.26 <RR<16,13
Faarvr 34 28.81 686 90.26
TOTA 118 100.00 760
100.00

X2 = 261,06 p <

values 0,0001
Facrvr: Fibrilacion auricular crénica con respuesta ventricular rapida.
Faarvr: Fibrilacion auricular aguda con respuesta ventricular rapida.

Optamos por los dos métodos terapéuticos mas recomendados, reversion de la arritmia
aguda a ritmo sinusal (RS) o el control de la respuesta ventricular en los casos que se
sospechd FACRVR. No encontramos diferencias significativas en cuanto a efectividad
para lograr la reversion a RS mediante el empleo de drogas antiarritmicas y la
aplicacion de terapia eléctrica (CVES); logramos un indice de reversion a ritmo sinusal
de 90,5%. (Cuadro 5) (p > 0,05). Ambas terapéuticas son muy seguras cuando se hace
una eleccion correcta del paciente, teniendo en cuenta la alta incidencia de
complicaciones y efectos indeseados que muchas veces suelen ser mas peligrosos que
la arritmia en cuestiéon. El estudio AFFIRM ?? no mostr6 diferencias en cuanto al
beneficio de revertir la FA aguda y el control de la frecuencia ventricular, en nuestra
modesta experiencia, al revertir la FA, la frecuencia de eventos cardiovasculares se
redujeron al minimo.(17-20)

Cuadro 5. FARVR. Accién tera

éutica. UCI-E. HCMC. 1997-2004.

Accion Ritmo F.a. F.a.
Terapéutica sinusal persistente permanente
Terapia Eléctrica 93,5% 5.14% 2.75%
Tratamiento

Médico 89,9% 7.09%

TOTAL 90.54% 6.71% p >0.05

A pesar de no tratarse de un estudio randomizado, indirectamente comprobamos que
con SOTALOL 80-160 mg V.O logramos revertir la arritmia en el 97,2% de los pacientes
antes de las 8 horas de aplicado. La efectividad de la AMIODARONA fue del 93,9% vy el
SULFATO DE QUINIDINA de 92,1%.

La Amiodarona es la droga mas efectiva para preservar el RS, donde se ha demostrado
un indice de recurrencia menor y al carecer de efecto deletéreo sobre la contractilidad
miocardica, se sitla en franca ventaja con respecto a otras drogas a la hora de tratar
pacientes con ICC o cardiopatia isquémica. En los udltimos tiempos el Sulfato de
Quinidina ha perdido toda credibilidad por los efectos pro-arritmicos e innumerables
fenbmenos adversos que produce, sin embargo, nadie pone en duda su efectividad



para lograr y preservar el RS una vez alcanzado. Coplen S y col, mostraron un meta-
andlisis donde esta droga fue mas efectiva que el placebo para mantener el RS pero
estuvo asociada a una mortalidad total de 2,9% comparada con 0,9% en los controles
(circulacion 1990; 82:1106-1116). (23)

Limitamos el uso de esta droga, a bajas dosis, en pacientes seleccionados menores de
50 afios, sin evidencias de cardiopatia isquemica y funcion miocardica conservada,
logrando un indice de reversién excelente con efectos secundarios minimos, por tanto
todas las alternativas farmacoldgicas deben ser consideradas individualmente teniendo
en cuenta la edad del paciente, las patologias asociadas y la funcién ventricular. El 60
% de los pacientes jévenes con FAARVR, sin evidencia de evento clinico asociado y
estabilidad hemodinamica, en quienes decidimos no aplicar drogas antiarritmicas,
lograron reversién a RS espontaneamente.

CONCLUSIONES

La FA constituye una de las patologias mas frecuentes atendidas en nuestra unidad de
emergencias, asociada a verdaderas emergencias clinicas (HTA y SCA) y debuta con
una alta incidencia de complicaciones agudas que obligan a una intervencién inmediata.
Se caracteriza por su tendencia a evolucionar hacia la cronicidad y éste resulta ser, el
factor predisponente mas importante para la aparicion de ACV de nuestros pacientes.

No debe existir predileccion especifica por ningin método para cardioversion a RS,
pues ambos resultan, igualmente, efectivos y seguros.

Recomendamos revertir la FA aguda en las primeras 48 horas del episodio para evitar
el deterioro miocardico y la aparicion de fendmenos embdlicos. Esto implica
incalculables beneficios en el paciente al comprobar el mejoramiento de su capacidad
funcional y por ende, de su calidad de vida. Consideramos que se reducen al minimo la
frecuencia de eventos cardiovasculares que son responsables de hospitalizaciones
frecuentes y elevacion de los costos en salud.

Concluimos que la FA a pesar de ser potencialmente letal, es generalmente reversible
en emergencias.
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